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INTRODUÇÃO
A Doença de Chagas é , habitualmente, adqui 
rida através do triatomíneo. Contudo, a sua tran£ 
missão pode, ainda, ocorrer através da transfusão de 
sangue, pela via digestiva, acidentalmente no labo­
ratório e, também, pela via transplacentãria. Atua], 
mente, a infecção pelas vias transfusional e trans 
placentãria vêm assumindo crescente importância nos 
grandes centros urbanos, onde jã se conseguiu o con 
trole vetorial.
Os primeiros casos de Doença 'de Chagas 
Congênita foram relatados por Carlos Chagas (3, 9), 
em 1911, na conferência realizada na Academia Naci 
onal de Medicina. Assim descreveu o autor: " Trata 
va^se de uro parto triplo de uma mulher infectada. A 
primeira criança faleceu no 29 dia depois do parto 
sem que pudéssemos chegar a resultados demonstrati­
vos; as duas outras faleceram no 69 e 89 dias, sen 
do praticadas as autópsias e inoculados cobaias que 
morreram com o desenvolvimento do parasita no pul­
mão". Depois desta comunicação, passaram-se quase 
quatro décadas sem que novos casos humanos fossem 
relatados.
Nesse hiato, porém, trabalhos experimenta 
is de grande valia foram desenvolvidos. O primeiro 
foi realizado por Nagler (76), em 1913, que procu­
rou, inutilmente,tripanossoma no sangue de fetos de 
dois camundongos fêmeas infectados.
No ano seguinte, Mayer e Rocha-Lima (71) 
encontraram ninhos do parasita na placenta de cobai_ 




Nattan-Larrier (82), em 1921, demonstrou 
a transmissão em crias de duas dentre 11 cobaias,e£ 
tando as outras crias da mesma ninhada aparentemen 
te livres da infecção. Documentou, também, a pre­
sença de T.cruzi no liquido amniõtico de duas outras 
cobaias, mas não conseguiu demonstrá-lo nos fetos 
correspondentes. Em 1912, usando a mesma metodolo 
gia, Nattan-Larrier (80) não documentou a transmis­
são materno-fetal em cobaias grávidas inoculadas com 
outras espécies de tripanossomas. Em 1928, o mesmo 
autor (83) visualizou ninhos parasitários em placen 
tas de cobaias, fato já relatado por Mayer e Rocha- 
Lima em 1914.
Também, Villela (127),em 1923, encontrou 
parasitas tanto em filhotes de duas cadelas, as
quais tinham sido infectadas quando grávidas, como 
nas vilosidades coriais de um embrião desta mesma 
espécie animal.
Os estudos experimentais acima citados,fo 
ram todos desenvolvidos na fase aguda da infecção 
materna.
Foi Campos (114), em 1928, quem publicou o 
primeiro caso de transmissão materno-fetal experi 
mental, estando a mãe na fase crônica da doença. 
Nesse trabalho, verificou a presença de T .cruzi em 
uma das seis crias de uma cadela chagãsica, a qual 
não apresentava sinais de doença, nem T.cruzi ao e- 
xame periférico. Essa cadela transmitiu novamente 
a infecção para um dos seus filhotes na gestação sub 
sequente. Um ano mais tarde, este autor verificou a
transmissão da infecção a todas as três crias de uma 
outra cadela na fase crônica da doença (115).
Somente em 194 8 foi reiniciada a fase de 
estudos "in homo", quando Dao (43) descreveu o pr_i 
meiró caso clínico de Doença de Chagas Congênita 
diagnosticado em vida. Tratava-se de uma gestante 
que teve a fase aguda da infecção no sexto mês de 
gravidez, tendo o recém-nascido, cuja idade gesta- 
cional era de 36 semanas e seis dias,apresentado no 
segundo dia de vida, pesquisa positiva para T.cruzi 
no sangue periférico.
Em 1950, Pedreira de Freitas (9) acompa­
nhou uma gestante cardiopata crônica até o õbito. 
Apesar da paciente ter xenodiagnõstico positivo,não 
foram visualizados parasitas no exame histopatolõg:L 
co dos tecidos maternos e fetais.
A presença de formas amastigotas em recém 
-nascidos com Doença de Chagas Congênita foi publi­
cada pela primeira vez em 1953, por Jorg e por 
Gavaller. Jorg (5 8) encontrou parasitas nas fibras 
cardíacas de um recém-nascido aos 17 dias de vida. 
Por outro lado, Gavaller (50)descrevendo a necropsia 
de gêmeos prematuros que faleceram horas apôs o nas 
cimento, encontrou formas amastigotas no miocãrdio 
e pulmões de ambos e, em musculatura abdominal de 
um e, no cérebro de outro. Assim, pela primeira vez, 
configurou-se o quadro anatomopatológico desta for 
ma da doença.
Em 1957, Howard et alii (54) descreveram 
detalhadamente o quadro clínico de três crianças cora 
Doença de Chagas Congênita. Tratavam-se de três pre
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maturos, dois deles gêmeos entre si. Todos apresen 
tavam hepatoesplenomegalia e pesquisa de T.cruzi po 
sitiva no sangue periférico. Em dois, havia, tam­
bém, meningoencefalite. Uma criança apresentava do 
is chagomas, um dos quais ulcerou e levou a perfura 
ção do palato. Essa criança também apresentou hi. 
drocele com a presença do parasita no líquido do 
derrame.
Auchter de Manero (13) , em 1958, diagnós 
ticou a forma assintomãtica da infecção congênita 
pelo T.cruzi, mediante o achado do agente no sangue 
do cordão umbilical de um recém-nascido, o qual foi 
acompanhado até os sete meses de idade, permanecen 
do assintomãtico.
Nesse mesmo ano, Rassi et alii (96)descre 
veram "in homo" as lesões placentárias na porção ma 
terna e, no trofoblasto, o qual estava repleto de 
formas amastigotas, em uma gestante cuja fase aguda 
da Doença de Chagas foi iniciada na 36- semana. Ape 
sar da infecção placentãria, inclusive comprometen 
do o trofoblasto, não houve transmissão ao concepto 
e, a criança teve o seu desenvolvimento normal, en­
quanto acompanhado, até a idade de um ano e oito me 
ses.
Em 1959, Jorge de Rezende et alii (99) en 
contraram pela primeira vez lesões no estroma pla- 
centãrio, "com formas de leishmanias e de flagela­
dos". 0 feto, macerado, pesava 620g e, nele foram 
visualizados "macrõfagos" provavelmente parasitados.
Em 1960, Lisboa (6 3) documentou, irrefuta 
velmente, a transmissão pela via placentãria quando
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demonstrou formas amastigotas ao exame histopatolõ- 
gico de dois fetos e, nas respectivas placentas.
Pifano (93) , na Venezuela, também em 1960, 
comunicou pela primeira vez, em humanos, a transmi£ 
são em duas gestações sucessivas, sendo a mãe, uma 
primigesta que adquiriu a Doença de Chagas entre o 
terceiro e o quarto mis de gravidez. O parasita foi 
encontrado no sangue do cordão umbilical e, também, 
no sangue periférico do recém-nascido a termo. Dois 
anos depois, a paciente transmitia essa parasitose, 
novamente, para o seu segundo filho, também nascido 
a termo. A mãe, nas duas gestações, foi tratada com 
"cruzon”, prednisolona e primaquina. As crianças, 
até quando puderam ser acompanhadas, estavam bem do 
ponto de vista clinico, radiolõgico e eletrocardio- 
grãfico, apesar dos xenodiagnõsticos persistirem positivos.
Coube a Howard (55), em 1962, estudar de 
talhadamente o quadro clínico, laboratorial e anato 
mopatolõgico desta forma de doença, na sua monogra 
fia sobre a Doença de Chagas Congênita.
O conhecimento sobre os aspectos anatomo 
patológicos foi ampliado pela descrição de Rubio e 
Howard (10 8) de nove casos e, Bittencourt et alii 
(25)caracterizaram „dois tipos histopatolõgicos: um 
em que o parasitismo é quase exclusivamente do si£ 
tema retículo-histiocitãrio e, outro em que o para 
sitismo está predominantemente, no tecido muscular. 
Bittencourt (26) também descreveu as lesões inflama 
tõrias da pele em 18 casos, considerando o quadro 
histológico como intermediário entre os observados 
nas esquizotripânides e nos chagomas metastáticos.
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Vários autores descreveram diversas alte 
rações clínicas nos recém-nascidos com a Doença de 
Chagas Congênita.
Os chagomas, a hepatoesplenomegalia e a 
meningoencefalite, foram relatados inicialmente por 
Howard et alii (5 4), em 1 9 5 7. As alterações ocula 
res tiveram a sua primeira descrição realizada por 
Atias et alii (1 0), em 1 9 6 1 e, dezoito :anos mais 
tarde, Atias et alii (12) relataram o encontro des 
tas alterações em nove crianças com a Doença de Cha 
gas Congênita.
Ouanto ao envolvimento neurológico, o qua 
dro da meningoencefalite foi inicialmente observado 
por Howard et alii (5 4), em 1 9 5 7. O recém- nascido 
estudado por Jorg (5 8), em 1 9 5 3, apresentou crises 
convulsivas desde o segundo dia do nascimento até o 
óbito. Schilling et alii (1 1 0), em 1 9 6 1 ,observaram 
tremor fino nas quatro extremidades e ausência dos 
reflexos próprios do recém-nascido em uma criança.
As sequelas neurológicas foram relatadas 
por Howard (5 7), em 1 9 7 5. Baseado em "follow-up"de 
10 anos, ele observou que a maioria dos sobreviven 
tes da forma congênita da Doença de Chagas, apresen 
tava deficiência mental ou distúrbio de conduta e 
dificuldade de aprendizado. Vieira et alii (1 2 6) 
relataram o quadro de paralisia cerebral como seque 
la de forma congênita da Doença de Chagas. Recente 
mente, em 1 9 6 2 y Pehrson et alii (9 2) descreveram a 
associação de Doença de Chagas Congênita e calcifi_ 
cações intracranianas.
A presença de megaesôfago relacionada com
esta forma de doença foi observada inicialmente por 
Atias et alii (11), em 1962, em um lactante de 11 
meses de idade cuja sintomatologia iniciou-se aos 
três meses de vida extrauterina. Posteriormente, 
Bittencourt et alii (19, 27) e Tafuri et alii (322 ) 
novamente registraram esta associação.
Megacolon e megassigmoide foram descritos 
recentemente, em 1979, na forma congênita por 
Antelo (125) .
Vários estudos têm sido desenvolvidos,pro 
curando determinar a prevalência da Doença de Chagas 
em gestantes. Também a transmissão ao concepto tem 
sido, frequentemente, investigada, quer seja atra­
vés da pesquisa de tripomastigotas em recém-nasci­
dos, como pela procura de amastigotas em estudos 
histopatológicos.
No Chile,. Rubio et alii (107) realizaram a 
reação de fixação de complemento para Doença de Cha 
gas em 100 mães de prematuros e encontraram três de 
las (3%) com sorologia positiva e, em um prematuro 
em que ocorreu a transmissão intrauterina. Howard 
(55) mostrou 12 prematuros com Doença de Chagas Con 
gênita entre 2.36 0 internados, representando uma 
frequência de 0,5% de infecção chagãsica.
Na Venezuela, Espinal (49) encontrou 11,4% 
de prevalência de Tripanossomose Americana entre 
500 gestantes. De 57 chagãsicas grávidas, 23 foram 
acompanhadas, havendo um sõ caso de transmis­
são (4,3%).
Na Argentina, a prevalência da infecção 
chagãsica tem variado nas diversas regiões. Guillerõn
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(51) encontrou a maior prevalência, 58,2%,entre 200 
gestantes, no Chaco, enquanto que Bonet (29),em Cõr 
doba, entre 6.2 47 gestantes obteve prevalência de
2 8%. Lugones (66), entre 186 7 gestantes em Santia 
go Del Estero, mostrou prevalência de 18% e Barouse 
(15), entre 4.220 gestantes em Buenos Aires, achou 
4,4% de positividade de sorologia para Doença de 
Chagas.
Nesse pais, muitos pesquisadores têm in­
vestigado a Doença de Chagas Congênita, em diversas 
regiões: em Tucumãn, Saleme et alii (109), em 425 
prematuros encontraram 10(2,3%) positivos. A fre­
quência encontrada de transmissão entre os filhos de 
chagãsicas, foi 5,06%, no Chaco (51); em Cõrdoba,va 
riou de 0,15% a 2,52% (28, 29, 41, 52); em Santiago 
Del Estero, obteve índice de 2,4% (66) e., na Capi­
tal Federal variou de 0,56% a 3,5% (15, 60. 121).
No Brasil, a Doença de Chagas Congênita 
tem sido investiaada em várias localidades.
Na cidade de São Paulo, Passos (89),entre 
2.919 gestantes estudadas sorologicamente, encontrou 
60 (2,05%) positivas, porem nenhuma transmitiu a in 
fecçao aos seus filhos. Rem Ribeirão Preto, Carva 
lheiro et alii (35) realizaram xenodiagnõstico em 
82 recém-nascidos de mais sorologicamente reagentes 
para Doença de Chagas, com resultados negativos em 
todos eles e, Trindade et alii (124), em Botucatu, 
mostraram 5,7% de positividade sorolõgica era recém- 
nascidos. As 90 crianças soropositivas foram sub­
metidas a hemocultura para T.cruzi, com resultados 
negativos.
Em Belo Horizonte, Celso Rezende et alii 
(98) identificaram 10 (6,3%) gestantes com sorolo- 
gia reagente para Doença de Chagas, dentre 157 pe£ 
quisadas» Acompanharam oito recém-nascidos, filhos 
destas chagãsicas, através de reações sorolõgicas e, 
não conseguiram documentar a transmissão em :nenhum 
deles. Em Bambuí, Dias (45) encontrou prevalência 
sorolõgica para a infecção chagãsica entre gestan­
tes de 25,2%, mas não evidenciou transmissão congê 
nita entre 14 recém-nascidos pesquisados. No Triân 
guio Mineiro, Oliveira et alii (87) estudaram 106 
chagãsicas em 511 gestações mas não demonstraram a 
transmissão.
Em Salvador - Bahia, Bittencourt et alii 
investigaram a transmissão congênita em partos pre­
maturos (23) e a termo (24) . Documentaram a trans^ 
missão em 2% dos primeiros, ou seja, em 10,5% dos 93 
partos prematuros de chagãsicas, não detectando en­
tretanto a transmissão aos filhos de 327 gestantes 
cujos partos foram a termo. Mota et alii (75), em 
91 nativivos de 103 mães sorologicamente positivas, 
encontraram somente um recém-nascido com Doença de 
Chagas Congênita e, Ribeiro Filho et alii (105) mos 
traram maior casuística de transmissão (1,6%), isto 
é, três recém-nascidos com Doença de Chagas CongênjL 
ta entre 186 filhos de chagãsicas, sendo que a pre 
valência de sorologia positiva para Doença de Chagas 
entre gestantes foi 5,8%.
Alguns estudos anatomatológicos de placen 
tas, fetos e neomortos têm sido realizados com o ob 
jetivo de demonstrar a infecção materno fetal.
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Barcellos (14) em 147 placentas de partu 
rientes residentes no município de Bambuí (MG), das 
quais 50 provinham de gestações de chagãsicas em ne 
nhuma observou placentite especifica.
Lisboa (63) publicou um estudo anatomopa 
tolõgico de 220 necrõpsias de fetos e recén-nasci 
dos encontrando seis casos de transmissão. Posteri_ 
ormente, este autor (20), em 296 necrõpsias de fe­
tos e, 232 de recém-nascidos, proveniente de duas ma 
ternidades de Salvador - Bahia, encontrou uma incji 
dincia de transmissão de 2,77% em vima maternidade e, 
1,29% em outra. 0 diagnóstico da Doença de Chagas 
materno foi realizado posteriormente e, a maior in 
cidencia ocorreu na maternidade que atende ã popu 
lação de menores condições sõcio-econômicas da capi 
tal» Bittencourt e Barbosa (21) analisaram anatomo 
patolõgicamente, 300 abortos cujos conceptos ti­
nham peso igual ou menor que 400g e mediam menos que 
28 cm. Demonstraram três casos de transmissão, ou 
seja, 6,2% das causas de abortamento, considerando- 
se apenas as gestantes chagãsicas.
Lopes et alii (64), no Triângulo Mineiro, 
analisaram 50 placentas de chagãsicas, não mostran 
do parasitas em nenhuma delas, enquanto que,estudan 
do 186 restos placentares e/ou placentas,detectaram 
um caso de transmissão, visualizando o parasita tan 
to na placenta como nas fibras musculares do feto 
(65) .
Recentemente, em 19 82, Araújo et alii (8) 
descreveram 2 8 casos de Doença de Chagas Congênita 
em Brasília, diagnosticados através de estudo' anato
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mopatolõgi co.
Quanto à incidência da transmissão congê 
nita em crias de animais de laboratório, estudos ex 
perimentais muitas vezes não conseguiram dèmonstrã- 
la (3, 6, 14, 38, 71, 76, 104, 113). Aguns deles, 
entretanto, acharam o parasita em órgãos genitais e/ 
ou placentas (3, 6, 14, 38, 71).
No entanto, outros autores registraram a 
transmissão em animais de laboratório (44, 48, 68, 
73, 83, 112, 114 -116). Sherlock e Muniz (112) mos 
traram a transmissão sucessiva, em três gerações de 
cobaias Cavia pocellus, sem que houvesse a partici_ 
pação de triatomíneos. Mello e Borges (73) regis­
traram 2,2% de positividade ao exame direto de san 
gue e, no xenodiagnõstico de 90 crias de Calomys 
callosus.
O percentual de transmissão congênita em 
animais de laboratório portanto, ainda não estã defi_ 
nido.
A Doença de Chagas materna tem sido res­
ponsabilizada como causa de abortamento, partos pre 
maturos e natimortalidade.
Oliveira (85) encontrou mais abortamentos 
entre as gestantes chagãsicas de que nas controles, 
de diferentes níveis sõcio-econômicos. Oito anos 
mais tarde, Oliveira et alii (86) pesquisaram abor 
tamentos entre 67 chagãsicas e 133 não chagãsicas, 
do mesmo nível sõcio-econômico, encontrando resulta 
dos semelhantes nos dois grupos. Posteriormente,
Oliveira et alii (87) insistiram que a incidência 
de abortamento nas chagãsicas se superpõe a das não 
chagãsicas.
Passos (89) afirmou que o abortamento é 
raro em consequência da Tripanossomíase Amôricana e, 
Teruel e Nogueira (123), em 1970, entrevistaram 576 
mulheres com vistas a perdas fetais, em uma área en 
dêmica de São Paulo; as gestantes chagãsicas não a- 
presentaram maior incidência de abortamento ou de 
natimortalidade em relação às não chagãsicas. Macê 
do (informação pessoal) realizando um inquérito em 
São Felipe - Bahia, ãrea endêmica para Doença de 
Chagas, não encontrou diferença entre abortamento, 
natimortalidade e prematuridade entre o grupo de 
1.290 gestações de chagãsicas pareado com 699 gesta 
ções de não chagãsicas e, Lessa (61)encontrou idên 
ticas taxas de natimortalidade e mortalidade neona- 
tal entre chagãsicas e não chagãsicas.
Carvalheiro et alii (35) identificaram qua 
tro natimortos entre 10 0 filhos de chagãsicas, per­
centual este semelhante ao da população em geral e, 
Chapadeiro et alii (40), em 100 conceptos de chagã 
sicas, encontraram cinco natimortos ê, seis entre 
180 de não chagãsicas. A diferença observada não 
foi estatisticamente significativa.
Nattan-Larrier (82), em 1921, foi o pri­
meiro a assinalar a alta frequência de abortamentos 
entre diversos animais em fase gestacional infecta 
dos com T.cruzi. De 26 experiências, ele registrou 
19 aboratamentos, afirmando que eles se produzem com 
igual frequência em todos os períodos da gestação,
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poréra, mostrou sua maior frequência no período -de 
incubação da doença e no início da fase parasitêmi- 
ca. Em um caso, o feto foi expulso no mesmo dia da 
inoculação.
Delgado e Santos-Buch (44), inocularam T. 
cruzi e diõxido de torio em um grupo de camundongos 
fêmeas grávidos, durante a segunda semana de gesta 
ção, T.cruzi e solução salina, em outro grupo e, 
diõxido de torio e salina em um grupo controle, tam 
bém no mesmo período gestacional. Todo este proce 
dimento repetiu-se em outros camundongos fêmeas grá 
vidos, porém, na terceira semana de gestação. Os au 
tores registraram maior mortalidade fetal no grupo 
inoculado na segunda semana que naquele inoculado 
na terceira semana de gravidez. Referem que o manu 
seio e as múltiplas injeções, mesmo de solução sali 
na estéril, durante os estágios iniciais da gravi­
dez conduzem a maior perda fetal.
Em relação à prematuridade, os trabalhos 
da literatura mostraram resultados controversos.
Pedreira de Freitas (91) refere maior fre 
quência de interrupção de gravidez entre as chagãsi 
cas do que entre as não chagãsicas, considerando-se 
o mesmo grupo sõcio-econômico.
A associação entre prematuridade e Doença 
de Chagas materna não foi observada por Castilho e 
Silva (37), em estudo pareado entre 249 prematuros 
nascidos vivos e igual número de recém-nascidos a 
termo e, Alonso et alii (1) parearam 100 recém-na£ 
eidos de chagãsicas com igual número de filhos de 
não chagãsicas não observando associação destas du
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as patologias.
Oliveira et alii (87) referem apenas oito 
partos prematuros entre 511 gestações de 106 chagá 
sicas e, Passos (89) não encontrou maior percentual 
de prematuridade entre filhos de chagãsicas; esta 
mesma observação é compartilhada por Barouse (15).
Da revisão da literatura, encontramos que 
apesar da transmissão congênita da Doença de Chagas 
ter sido relatada em abortos, natimortos e prematu­
ros (9, 22-24 , 56, 62, 109), a infecção pelo T.cruzi 
parece não ser responsável por maior freqüência de 
abortamentos, natimortalidade e prematuridade, do 
que aquela encontrada na população em geral, porém 
o assunto não está definitivamente esclarecido.
Não são conhecidos, até o momento, quais 
os fatores que seriam capazes de influenciar a tran£ 
missão transplacentãria da Doença de Chagas. Alguns 
deles têm sido relatados, como sejam: a parasitemia 
materna, a cepa T.cruzi e as alterações placentãri- 
as.
Em relação â parasitemia, sabemos que ela 
ê mais intensa na fase aguda.e, Andrade (3) sõ de­
monstrou placentite chagãsica nesta fase. Em estu 
do experimental, Werner e Kumert (128) encontraram 
uma relação direta entre a intensidade da parasite­
mia na mãe e a transmissão placentãria.
Até o momento, sõ foram descritos seis ca 
sos na literatura em que se detectaram parasitas no 
exame direto durante a gestação ou na sua proximida
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pde (9, 43, 72, 93, 96, 106). No relato de Assini 
(Net alii (9) a gravidez iniciou-se dentro do primei^ 
txo mês da infecção e nos demais, a positividade no 
rexame direto foi detectada apôs o início da gravi- 
bdez. A gestante estudada por Rassi et alii (96)não 
-transmitiu a Tripanosomose Americana e a criança mos 
* trou-se livre da infecção até a idade de um ano e 
kOíto meses. No caso estudado por Mazza et alii(72) 
„o exame'direto do sangue do recém-nascido, aos dez 
,dias de vida, foi negativo, mas positivo aos três 
•meses de idade, sendo a doença adquirida pelo leite 
materno, no qual foram encontrados i:rês flagelados; 
-as,demais gestantes transmitiram congenitamente a 
.sua infecção.
Das seis gestações em fase aguda da Doen 
ça de Chagas, em apenas uma não houve transnissão 
ao filho. Contudo, devido ã pequena amostra não ê 
possível se estabelecer conclusões definitivas.
A maioria das gestantes que transmite a in 
fecção ao concepto, desconhece a sua patologia (31, 
56, 109, 121) e não apresenta sintomatologia, encon 
tando-se na fase crônica assintomãtica da doença(23, 
31, 49,52, 56, 109, 121), a qual apresenta maior 
prevalência nos estudos epidemiolõgicos (36, 69).Po 
rêm, os estudos realizados em gestantes na fase crô 
nica têm mostrado baixos índices de transmissão ou 
nao têm conseguido demonstrá-la (14, 20, 24, 35, 45, 
49, 52, 64, 66, 89, 121, 124).
Na fase crônica da Doença de Chagas, a re 
lação. entre parasitemia e transmissão tem sido in­
vestigada através do xenodiagnõstico aplicado nas
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as patologias.
Oliveira et alii (87) referem apenas oito 
partos prematuros entre 511 gestações de 106 chagá 
sicas e, Passos (89) não encontrou maior percentual 
de prematuridade entre filhos de chagãsicas; esta 
mesma observação é compartilhada por Barouse (15).
Da revisão da literatura, encontramos que, 
apesar da transmissão congênita da Doença de Chagas 
ter sido relatada em abortos, natimortos e prematu­
ros (9, 22-24 , 56, 62, 109) , a infecção pelo T.cruzi 
parece não ser responsável por maior freqüência de 
abortamentos, natimortalidade e prematuridade, do 
que aquela encontrada na população em geral, porêm 
o assunto não está definitivamente esclarecido.
Não são conhecidos, até o momento, quais 
os fatores que seriam capazes de influenciar a traias 
missão transplacentãria da Doença de Chagas. Alguns 
deles têm sido relatados, como sejam: a parasitemia 
materna, a cepa T.cruzi e as alterações placentãri- 
as.
Em relação â parasitemia, sabemos que ela 
é mais intensa na fase aguda,e, Andrade (3) sõ de­
monstrou placentite chagãsica nesta fase. Em estu 
do experimental, Werner e Kumert (128) encontraram 
uma relação direta entre a intensidade da parasite­
mia na mãe e a transmissão placentãria.
Até o momento, sõ foram descritos seis ca 
sos na literatura em que se detectaram parasitas no 
exame direto durante a gestação ou na sua proximida
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de (9, 43, 72, 93, 96, 106). No relato de Assini 
et alii (9) a gravidez iniciou-se dentro do primei^ 
ro mês da infecção e nos demais, a positividade no 
exame direto foi detectada após o início da gravi­
dez. A gestante estudada por Rassi et alii (96)não 
transmitiu a Tripanosomose Americanae a criança mos 
trou-se livre da infecção até a idade de um ano e 
oito meses. No caso estudado por Mazza et alii(72) 
o exame'direto do sangue do recém-nascido, aos dez 
dias de vida, foi negativo, mas positivo aos três 
meses de idade, sendo a doença adquirida pelo leite 
materno, no qual foram encontrados três flagelados; 
as.demais gestantes transmitiram congenitamente a 
sua infecção.
Das seis gestações em fase aguda da Doen 
ça de Chagas, em apenas uma não houve transmissão 
ao filho. Contudo, devido ã pequena amostra não ê 
possível se estabelecer conclusões definitivas.
A maioria das gestantes que transmite a in 
fecção ao concepto, desconhece a sua patologia (31, 
56, 109, 121) e não apresenta sintomatologia, encon 
tando-se na fase crônica assintomática da doença(23, 
31, 49,52, 56, 109, 121), a qual apresenta maior 
prevalência nos estudos epidemiolõgicos (36, 69).Po 
rém, os estudos realizados em gestantes na fase crô 
nica têm mostrado baixos índices de transmissão ou 
não têm conseguido demonstrá-la (14, 20, 24, 35, 45, 
49, 52, 64, 66, 89, 121, 124).
Na fase crônica da Doença de Chagas, a re 
lação. entre parasitemia e transmissão tem sido in­
vestigada através do xenodiagnõstico aplicado nas
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mulheres que transmitiram sua infecção ao x:oncepto. 
Os resultados mostraram-se positivos em -todas as 
mães das crianças com Doença de Chagas Congênita, 
diagnosticadas por vários autores (31, 49, 52, 56, 
125), enquanto outros, como Barcellos (14). e Bitten 
court et alii (23) não encontraram relação entre a 
parasitemia materna e a transimissão da infecção.
Ainda não está esclarecido se -a gestação 
poderia exarcebar a parasitemia e, deste modo, in­
fluenciar a transmissão. Biocca e Sequeira (17)rea 
lizando xenodiagnõsticos seriados em mulheres chagá 
sicas durante e apõs a gravidez, notaram maior posi. 
tividade fora da gestação. Entretanto, ‘Storni e 
Bolsi (.119) chegaram a diferente conclusão. Carva­
lheiro e et alii (35) encontraram apenas cinco mu­
lheres (6,2%) com xenodiagnóstico positivo entre 81 
chagásicas submetidas a estes exames logo após o 
parto, enquanto que Espinal (49), realizando xeno 
diagnóstico em 23 chagãsicas três meses apõs o par­
to, sõ encontrou três delas (13%) positivas. Trinda 
de (124) evidenciou apenas duas (2,2%) hemoculturas 
positivas para T.cruzi entre 90 gestantes chagási­
cas pesquisadas.
Portanto, o comportamento da parasitemia 
no curso da gestação de chagãsicas crônicas e o seu 
papel na transmissão congênita, ainda não está es­
clarecido.
Especula-se sobre a importância que teria 
a cepa de T.cruzi na transmissão transplacentãria. 
São poucos os trabalhos existentes e, os resultados 
contraditórios.
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Estudo experimental em camundongos foi rea 
íiizado por Andrade « et alii (73), com amostras de 
cruzi, provenientes de cinco gestantes chagãsicas, 
rjãas quais duas transmitiram a infecção aos conce£ 
tos. 0 padrão da parasitemia e as alterações histo 
patológicas produzidas no animal experimental não 
idiferiram entre as cinco amostras de T. cruzi. Entre 
tanto, o pique parasitêmico e a mortalidade foram 
■mais baixos nos camundongos inoculados com amostras 
provenientes das gestantes que transmitiram a enfer 
midade, o que foi atribuido pelo autor a uma menor 
“Virulência destas amostras. Recentemente, em 19 82, 
-Andrade (2) observou diferentes percentuais de in­
fecção placentãria quando utilizava diferentes ce­
pas de T.cruzi na infecção de camundongos fêmeas 
grávidos, mas não demonstrou a transmissão aos fe­
tos, 0 maior percentual de placentite chagãsica 
(98%) foi observado com a cepa menos virulenta, a co 
lombiana (Tipo II) e, o menor (13,2%), com a cepa 
Honorina (Tipo II). As cepas Y e a peruana (Tipo I, 
a mais virulenta), infectaram, respectivamente, 17% 
e 18,4% das placentas. Andrade sugere que a cepa 
dé T.cruzi pode ser um importante fator na transmis 
são congênita dessa infecção.
Porém, Delgado e Santos-Buch (44), em 19 7 8 
estudaram duas cepas de T.cruzi em camundongos doeu 
mentando a transmissão em sete de 151 fetos cujas 
maes foram inoculadas com a "cepa patogênica Maria 
Cristina". Em nenhum dos 91 fetos provindos de mães 
inoculadas com outra cepa menos virulenta, "cepa 
não patogênica José Cardoso", foi encontrada trans 
missão sugerindo uma relação direta entre patogeni.
- 17-
cidade da cepa e a transmissão congênita do 3T. cruzi.
Discute-se s influência das alterações 
placentãrias na passagem do T.cruzi ao feto. Werner 
e Kumert (128), em 1958, relacionaram a transmissão 
intrauteriana com alterações placentãrias • produzi­
das por injeção de aminofilina em ratas grávidas. 
Observaram vacuolização do sincício placentãrio pro 
duzida pela aminofilina e , supuseram gue a função 
protetora do sincício, fosse deste modo afetada,per 
mitindo que os parasitas atravessassem a barreira 
placentãria.
Apt e Diaz (6), em 1965, observaram a re 
lação entre a transmissão intrauterina e o uso da 
talidomida. observaram parasitas em placentas,inclu 
sive no estroma vilositãrio, apenas quando as tatas 
inoculadas com T. cruzi fizeram uso da talidomida.
Era pensamento de Apt (7) que, para ocor 
rer a enfermidade de Chagas congênita, seria neces 
sãria a existência de alterações morfológicas ou 
funcional da placenta (com ou sem solução de conti­
nuidade) . Bittencourt et alii (25) , por outro lado, 
acreditavam que a penetração do parasita nas vilosi. 
dades coriais seria ativa, não sendo necessária le 
são prévia do epitêlio trofoblãstico. Esta penetra 
çao ativa explica a ocorrência da transmissão ao 
concepto antes do quarto mês de gestação quando o 
trofoblasto é mais espesso.
0 trabalho de Delgado e Santos-Buch (44), 
em 19 78, além de tentar correlacionar a transmissão 
congênita com a cepa de T.cruzi tenta também corre 
lacionã-la com deficiência de integridade imunol6gi_
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ca da placenta. Os autores estudaram dois grupos 
de camundongos fêmeas grávidos. Em um, a fagocito 
se foi bloqueada injetando-se 0,lml de dióxido de 
torio a 25%, endovenosamente, durante dias consecu 
tivos, antes da inoculação com T.cruzi. Em outro 
grupo, este procedimento não foi utilizado. Dos
126 fetos provindos das fêmeas incluídas no primei 
ro grupo, sete contraíram a infecção. No segundo 
grupo não houve transmissão em nenhum dos 116 fetos 
sendo esta diferença estatisticamente significante. 
Nao se encontraram parasitas nem sinais inflamató­
rios em nenhuma das placentas. Os autores sugeri - 
ram que a transmissão se efetuou pela passagem dire 
ta de tripomastigotas, através das placentas,devido 
a falta de evidências morfológicas de infestação das 
mesmas e, concluem que a capacidade fagocitária pia 
centar deficiente é determinante na produção da Do 
ença de Chagas Congênita, sugerindo que essa defi­
ciência predispõe ao maior índice de infecção fetaL
Também "in homo", há poucos trabalhos na 
literatura acerca de fatores capazes de lesar a pia 
centa e, consequentemente, facilitar a transmissão 
congênita da Doença de Chagas. Espinal (49) rela­
tou um caso de transmissão congênita em que a mãe 
apresentou eclâmpsia, fator conhecido de hipoxia 
■Qtero-placentãria, ocasionando lesões necrõticas do 
trofoblasto (84). E, Urioste Antelo et alii (125), 
documentaram a associação com polihidrâmnio em dois 
dos três recém-nascidos estudados por eles. fí sabi 
do que o polihidrâmnio tem como consequência le­
sões anõxicas ütero-placentãrias (77).
Outro fator que predispõe a infecção in-
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trauterina é a ainniocentese (100) . Lautrec et alii 
(60), que registraram um dos mais altos percentuais 
de transmissão, tinham submetido as chagãsicas, no 
sétimo mês de gestação, a este procedimento.
Permaneceram ainda obscuros os fatores que 
favoreceram .a transmissão. Além da carga parasita 
ria que provavelmente desempenha um papel importan 
te, a virulência da cepa e as alterações placentã- 
rias não têm o seu papel definido.
Provavelmente, existem fatores ainda de£ 
conhecidos que interferem na transmissão. Chama à 
atenção a frequência de transmissão em partos múlti 
pios. A transmissão em parto gemelar foi encontra 
da por Gavaller, (50) , Hoff et alii (53),,Howard (55) , 
Szarfman et alii (121) e Bittencourt et alii (25) , 
sendo que Bittencourt et alii documentaram a tran£ 
missão em dois partos gemelares. Chagas (39) docu­
mentou a transmissão em parto triplo. Saleme et alii 
(109), em sua casuística, em 6,1% dos prematuros ge­
melares e ,em 1,86% dos prematuros não gemelares. 
Dos dez recém-nascidos portadores de Doença de Cha­
gas Congênita estudados por eles, três eram gemela 
res, sendo dois irmãos entre si.
A possibilidade de maior frequência de Do 
ença de Chagas Congênita em partos múltiplos fica 
reforçada pela alta proporção de crianças com esta 
patologia, nascidas de parto múltiplo em relação ao 
total de casos descritos, sabendo-se que o percen­
tual de gemelaridade na população em geral é peque 
no (78). Entre as gestantes chagãsicas, Carvalhei-
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ro et alii (35) observaram um parto gemelar ^dentre 
99 e esta frequência é semelhante â encontrada na 
população em geral.
Outro fato que chama ã atenção é a -trans 
missão repetida em uma mesma gestante, encontrada 
independentemente por Rubio, relatado pessoalmente 
a Apt (7), Biocca et alii (17), Bittencourt et alii 
(19) e Pifano (93) , o que leva a pensar da possibô. 
lidade que fatores especiais presentes nestas mães 
favorecem a transmissão. Esta observação jã havia 
sido registrada em animais de laboratório (116).
Por outro lado, a ausência de transmissão 
em irmãos de crianças com Doença de Chagas Congêni_ 
ta relatada por alguns autores (19, 55) nos leva a 
crer que ou fatores ligados â gestação em si e/ou as 
características próprias do feto também interferi­
ram na transmissão. Reforça esta última hipótese,a 
transmissão em estudo experimental para umas crias, 
estando as demais livres da infecção na mesma gesta 
ção (82, 114, 128).
A presença de T.cruzi em leite de camun 
dongo na fase aguda da infecção foi observada por 
Nattan Larrier C81). Disko e Krampitz (46) novamen 
te documentaram este fato, mas concluiram que o 
cruzi não conseguia penetrar na mucosa oral. Poste 
riormente, Milles (7 4) redocumentou a presença de£ 
te parasita no leite de camundongos na fase aguda e 
a transmissão pela via oral. A transmissão pelo lei­
te com outras espécies de tripanossomas jã tinha si_ 
do relatada anteriormente por Lanfranchi (59) , em 
1915, em estudo experimental.
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Apesar do encontro deste parasita no lei^  
te de camundongos, por varias vezes, apenas uma vez 
foi registrado em leite humano, por Mazza et alii 
(72), em 1936.
Outros autores têm pesquisado T.cruzi no 
leite humano, todos porem com resultados negativos. 
Romana et alii (103) procuraram parasitas no leite 
de duas mulheres que contraíram a Doença de Chagas 
enquanto amamentavam. Os métodos utilizados foram 
o direto, a inoculação em ratos e, o xenodiagnõsti­
co. Rassi et alii (96) examinaram por seis vezes, 
entre laminas e lamínula, o leite de uma puérpera 
que tinha adquirido a Doença de Chagas três meses 
antes do parto, enquanto Oliveira (85) desenvolveu 
sua pesquisa no leite materno de sete puérperas cha 
gãsicas crônicas. E,Lugones et alii (67) investiga 
ram a presença do T.cruzi no leite de mães tanto na 
fase aguda como crônica da doença.
Muitos estudos têm sido desenvolvidos com 
o intuito de esclarecer a transmissão congênita da 
Doença de Chagas. Entretanto, a diversidade de me 
todologias empregadas não permitem que muitos aspec 
tos sejam definitivamente esclarecidos.
Apesar da prevalência da transmissão con 
gênita ser baixa, esta tem variado nas diversas lo 
calidades. Talvez pelas diferentes metodologias em 
pregadas ou devido às diferentes cepas de T.cruzi .
A transmissão da infecção através do lei 
te foi documentada uma única vez, por Mazza et alii 
(72) po.rém, a doença tinha se manifestado no 89 mês
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de gestação e quando este autor diagnosticou a in­
jecção na criança, a mãe ainda tinha sintomatologia 
ide fase aguda. Alguns autores (55, 74) entretanto, 
•chamam â atenção para o -f ato de que no relato. de 
■Mazza et alii (72) a transmissão placentar ie a trans_ 
missão por vetores naturais não foram satisfatória 
mente excluidas. Howard (55), que até o momento 
diagnosticou e tratou o maior número de crianças com 
a forma congênita da Doença de Chagas, citou em sua 
tese: "Los elementos de juicio para afirmar la exi£ 
tência de la transmissiõn de la enfermedad de Cha­
gas por intermedio de la leche materno son dêbiles, 
de tal modo que no se justifica la contraindicaciÕn 
de la lactancia por una madre que sufre la enferme 
dad de Chagas ...".
Vários autores, (6 7, 85, 96, 103)tentaram, 
sem sucesso detectar a presença do T.cruzi no leite, 
inclusive estando a mãe na fase aguda da doença.
Acreditamos porém, que o número de lactan 
tes investigados ainda seja pequeno e que o acompa 
mento de filhos de chagásicas crônicas, inclusive a 
pós o desmame poderia nos dar maiores informações pa 
ra que possamos nos posicionar quanto â amamentação 
ao seio da chagãsica crônica.
Não encontramos na literatura nenhum tra 
balho prospectivo em que fosse realizado a pesquisa 
da transmissão congênita logo após o nascimento e em 
que as crianças, inclusive as parasitològicaxnente nega 
tivas, fossem acompanhadas por um longo período,mes 
mo após q desmame. Por outro lado, sõ conhecemos um
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estudo da transmissão congênita em animais de labo 
ratõrio utilizando cepa de T.cruzi obtida de crian 
ças com a forma congênita da Doença de Chagas, rea 
lizado por Andrade et alii (3).
Esta tese tem por objetivo estudar os a£ 
pectos epidemiolõgicos e clínicos da Doença de Cha 
gas Congênita; acompanhar os recém-nascidos de cha 
gãsicas por um longo período e, investigar a tranjs 
missão congênita experimentalmente em camundongos, 
utilizando cepa de T.crúzi obtida de recém- nascido 
com a forma congênita da Doença de Chagas.
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2. MATERIAL E MÉTODOS
Este estudo foi desenvolvido no Hospital 
Regional da Asa Sul, Brasília-DF e, no Núcleo de Me 
dicina Tropical e Nutrição da Universidade . de Bras_í 
lia, no período de fevereiro de 1981 a outubro de 
1983. O Hospital Regional da Asa Sul ê o Hospital 
materno-infantil que realiza o maior número de par­
tos anualmente no Distrito Federal, cuja população 
estimada em 31.12.80, era de 1.19 7.041 habitantes 
( 81 ). As gestantes atendidas neste hospital proce 
dem, em grande parte, dos vários municípios dos esta 
dos prõximos do Distrito Federal, como sejam: Minas 
Gerais, Goiás e Bahia conhecidamente endêmicas para 
Doença de Chagas.
O Distrito Federal, está dividido em oito 
regiões administrativas ( RA I a RA VIII ), divisão 
esta baseada na situação geoeconômica local. A prõ^  
meira ( RA I ), abrange Brasília, parte central do 
Distrito Federal, Guarã I e II e, Núcleos Rurais; as 
regiões ( RA II, III, IV, V e VI ), também chamadas 
"cidades satélites", são, respectivamente, Gama, Ta 
guatinga, Brazlândia, Sobradinho e Planaltina, todas 
possuindo também seus núcleos rurais. Quanto âs re 
giões RA VII e VIII, são respectivamente, Paranoã e 
Jardim. Estas duas localidades não possuem adminis 
tração regional prõpria, englobando ainda pequenas 
localidades e núcleos rurais.
A assistência médico-hospitalar no Distri 
to Federal é quase em sua totalidade realizada pela 
Fundação Hospitalar, a qual, em 19 81, possuia 40 cen
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tros de saúde e nove hospitais, distribuidos nas d.i 
versas regiões.
Esta tese teve o apoio financeiro do Con 
selho Nacional de Desenvolvimento Científico e Tecno 
lógico (CNPq), através do Plano Integrado de Doenças 
Endêmcias (PIDE), processo n9 2222.8.164/80 e a cola 
boração da Fundação Hospitalar do Distrito Federal 
(HRAS).
Este trabalho foi dividido em duas partes: 
Estudo clínico — epidemiolõgico desenvolvido no Hos­
pital Regional da Asa Sul e,-um experimental em camun 
dongos, desenvolvido no Núcleo de Medicina Tropical 
e Nutrição da Universidade de Brasília.
2.1. Estudo clínico-epidemiolõgico'desenvolvido no
Hospital Regional da Asa Sul.
0 estudo clínico-epidemiolõgico compreen
de:
2.1.1. Inquérito soro-epidemiolõgico em gestan 
tes atendidas no Hospital Regional da Asa Sul, duran 
te o período de um ano;
2.1.2. Estudo clínico-epidemiolõgico de 115 ges 
tantes selecionadas, chagásicas crônicas;
2.1.3. Estudo da transmissão da infeccão pelo 
T.cruzi nos filhos de 115 chagásicas crônicas e,
2.1.4. Investigação da transmissão da infecção 
pelo T.cruzi- em uma mulher cuja fase aguda ocorreu 
durante a gestação.
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2.1.1. Inquérito soro-epidemiolõgico em gestan 
tes atendidas no Hospital Regional da Asa Sul, duran 
te o período de um ano.
Foram incluidas neste inquérito as 3.06 8 
gestantes matriculadas no programa materno -infantil 
durante o período de vim ano, de 14.04.81 a 13.04.82.
As gestantes que procuraram o Hospital Re 
gional da Asa Sul com até seis meses de gestaçãcr e- 
ram matriculadas no Programa Materno-Infantil e, nes 
te momento marcada uma consulta com o gineco - obste 
tra, quando então recebia os seguintes pedidos de e- 
xames laboratoriais de rotina: exame sumário de uri­
na; exame parasitolõgico de fezes; determinação do 
grupo sangüíneo e do fator Rh; hemograma completo e 
reação sorolôgica para lues (VDRL).
Com a finalidade da realização do inquér_i 
to sorolõgico para Doença de Chagas entre gestantes, 
incluimos na rotina a reação de fixação de complemen 
to.
Posteriormente, conseguimos analisar 2.603 
prontuários do arquivo médico, transportando para 'fi 
chas individuais, padronizadas, os dados de identifi 
cação.: procedência, endereço, idade e, os resultados 
dos exames laboratoriais: grupo sangüíneo, fator Rh, 
VRDL e reação de fixação de complemento para Doença 
de Chagas.
As gestantes que apresentavam reação de 
fixação de complemento para Doença de Chagas reagen 
te, ao retornarem para a consulta obstétrica, eram
encaminhadas pela enfermagem do Programa Materno-In 
fantil ao ambulatório de Doença de Chagas, especial­
mente criado para atender a esta investigação e sob 
a responsabilidade do médico autor deste trabalho.
2.1.2. Estudo clínico-epidemiolõgico de 115 ge£ 
tantes, selecionadas, chagãsicas crônicas.
Foram incluidas neste estudo 33 gestantes 
do inquérito soro-epidemiolõgico, que compareceram 
ao ambulatório de Doença de Chagas, assim como 82 ou 
tras chagãsicas encaminhadas por outros serviços. E- 
las eram entrevistadas por um só médico, o autor de£ 
te trabalho, que as esclarecia sobre a pesquisa ao 
tempo em que, recebiam indicação dos endereços e tele 
fones que deveriam contactar tão logo entrassem em 
trabalho de parto ou mesmo se tivessem abortamento.
Após a internação das parturientes, â épo 
poca do parto, realizavamos os seguintes procedimen 
tos:
- de cada gestante sororeagente era preenchida uma 
ficha padronizada para o estudo, onde se registravam: 
a) dados de identificação: nome, registro hospitalar, 
numero no estudo, procedência e tempo de residência 
em cada localidade, assinalando a presença ou não do 
triatomíneo, endereço atual, data do nascimento, cor, 
nível de instrução e renda familiar; b) os anteceden 
tes patológicos e a sintomatologia atual; c) os ante 
cedentes obstétricos e o estado atual dos seus fi­
lhos e d) os dados sobre a gestação atual: data da 
última menstruação, intercorrências clínicas no cur
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so desta gestação, medicamentos utilizados,ganho pon 
deral, inicio e evolução dos movimentos fetais;
- anotávamos os dados obtidos do seu prontuário médi. 
co relativos às intercorrências e exames laboratori 
ais realizados durante o pré-natal;
- coletávamos então 10ml de sangue de cada gestante, 
logo após o parto. O soro era separado e dividido 
em duas alíquotas, as quais eram acondicionadas em 
vidros hermeticamente fechados e conservados a +49C. 
Uma alíquota era encaminhada sob refrigeração,ao Dr. 
Mário Camargo, no laboratório do Instituto de Mediei 
na Tropical de Sã.o Paulo, onde era submetido a três 
reações sorolõgicas para Doença de Chagas: hemaglutL 
nação indireta utilizando o antígeno protéico e o po 
lissacarídeo, imunofluorescência indireta utilizando 
anticorpos fluorescentes anti IgM e anti IgG e rea­
ção de fixação de complemento (33). 0 resultado das 
reações sorolõgicas nos eram enviadas em termos quan 
titativos. A outra alíquota de soro era estocada con 
gelada para possível utilização posterior;
- ao mesmo tempo, investigávamos a parasitemia mater 
na através do xenodiagnóstico (32). Utilizavãmos qua 
tro caixas contendo cada uma delas dez ninfas de pri 
meiro estágio de Dipetalogaster maximus (70), tendo 
o repasto, a duração de 30 minutos.
As ninfas eram examinadas no 309 e 609 d.i 
as após o repasto, em "pools" de cinco triatomíneos. 
No primeiro exame, as fezes das ninfas foram recolhi^ 
das em lâminas, por compressão do intestino posteri. 
or, diluidas em solução salina a 0,9% e recobertas 
por lamínulas. Eram examinadas com aumento de 400x
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e durante cerca de 20 minutos. Quando o exame mos­
trava-se positivo, as fezes das ninfas daquele "pool" 
eram examinadas individualmente. Os triatomíneos que 
se mostravam infectados eram realimentados em camun 
dongos sadios e conservados para possível utilização 
em estudo posterior. Os triatomlneos negativos no 
primeiro exame eram reexaminados no 609 dia após o 
repasto, sendo dissecado o intestino posterior. O ma 
terial obtido era diluido em solução salina a 0,9% e, 
examinado entre lâmina e lamínula;
- posteriormente, no puerpério, as mulheres eram sub 
metidas a exame eletrocardiogrãfico. Seis puerpéras 
que apresentavam disfagia ou constipação de duração 
igual ou maior que cinco dias, foram também submeti 
das a um estudo radiolõgico contrastado do esôfago e 
do colon.
2.1.3. Estudo da transmissão da infecção pelo T. 
cruzi nos filhos de 115 chagãsicas crônicas.
Foram investigados os filhos de 115 chagá 
sicas crônicas, assim como, foram estudados histopa- 
logicamente os anexos fetais. Duzentos e quarenta 
filhos de chagãsicas crônicas foram submetidas a exa 
me clínico-sorolõgico. Em 105 recém-nascidos foi fei 
ta a pesquisa parasitolõgica pelo xenodiagnõstico e/ 
ou pelo método direto. Em quatro foram realizados 
estudos histopatolõgicos, um dos quais tinha se sub­
metido aos demais procedimentos.
- Estudo clínico.
De cada recém-nascido era realizado nas
- 30-
e durante cerca de 20 minutos. Quando o exame mos­
trava-se positivo, as fezes das ninfas daquele"pool" 
eram examinadas individualmente. Os triatomíneos que 
se mostravam infectados eram realimentados em camun 
dongos sadios e conservados para possível utilização 
em estudo posterior. Os triatomíneos negativos no 
primeiro exame eram reexaminados no 609 dia apõs o 
repasto, sendo dissecado o intestino posterior. O ma 
terial obtido era diluido em solução salina a 0,9%e, 
examinado entre lâmina e lamínula;
- posteriormente, no puerpério, as mulheres eram sub 
metidas a exame eletrocardiogrãfico. Seis puerpéras 
que apresentavam disfagia ou constipação de duração 
igual ou maior que cinco dias, foram também submeti 
das a um estudo radiolõgico contrastado do esôfago e 
do colon.
2.1.3. Estudo da transmissão da infecção pelo T. 
cruzi nos filhos de 115 chagãsicas crônicas.
Foram investigados os filhos de 115 chagã 
sicas crônicas, assim como, foram estudados histopa- 
logicamente os anexos fetais. Duzentos e quarenta 
filhos de chagãsicas crônicas foram submetidas a exa 
me clínico-sorolôgico. Em 105 recém-nascidos foi fejl 
ta a pesquisa parasitolõgica pelo xenodiagnõstico e/ 
ou pelo método direto. Em quatro foram realizados 
estudos histopatolõgicos, um dos quais tinha se sub­
metido aos demais procedimentos.
- Estudo clínico.
De cada recém-nascido era realizado nas
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primeiras horas de vida um exame clínico e os resul_ 
tados anotados em uma ficha junto aos dados de iden­
tificação e, de caracterização do parto: nome da mãe, 
número no estudo, data e hora do nascimento, tipo de 
parto, características do líquido amniõtico.e score 
de Apgar (5). Registravam-se ainda o sexo, peso ao 
nascer, altura, perímetro cefálico, torácico e abdo­
minal, idade gestacional, calculada pelo método de 
Capurro 134) . Durante o período de hospitalização , 
os recém-nascidos eram submetidos a exames clínicos 
diários. Após a alta hospitalar, o acompanhamento 
era realizado mensalmente, por um período que variou 
de um mês a dois anos. Eram investigadas as inter- 
corrências médicas ocorridas entre aquele momento e 
a última consulta, a dieta em uso, o desenvolvimento 
psicomotor e imunizações realizadas, repetindo-se o 
exame clínico detalhado anteriormente. As mães eram 
orientadas quanto â dieta, imunizações e cuidados ge 
rais com as suas crianças, sendo recomendadas para 
procurar o médico, tão logo seus filhos apresentas 
sem qualquer anormalidade.
Na hipótese de ser diagnosticada uma cri­
ança com Doença de Chagas Congênita, estava prevista 
a investigação do comprometimento dos diversos apare 
lhos e o tratamento com uma droga tripanossonicida, 
sendo então o seu acompanhamento realizado diariamen 
te.
Os outros filhos de chagásicas crônicas 
nascidos anteriormente eram investigados sobre o tem 
po de aleitamento, o contato com triatomíneo e o tem 





A investigação da infecção no recém-nasci 
do, foi realizada através da pesquisa de T.cruzi pe 
lo xenodiagnõstico e/ou pelo método direto executada 
em 105 recém-nascidos.
Na pesquisa de tripomastigotas pelo méto­
do direto realizada em 105 recém-nascidos, utilizou- 
se o método inicialmente descrito por Strout (120) , 
no qual introduzimos algumas modificações.
Logo apõs o parto eram colhidos lOml de 
sangue do cordão umbilical, ou através de punção de 
uma veia periférica do recém-nascido. Apõs a retra 
ção completa do coágulo, realizávamos a centrifuga- 
çao deste material em centrífuga de 15cm de raio con 
siderando-se o fundo do tubo e, a uma velocidade de 
500 r.p.m., durante cinco minutos, resultando em Gmax 
40 x 5' (4 7). Desprezávamos o grumo de hemãcias de 
positadas no fundo do tubo e o soro era novamente pi 
petado e centrifugado desta vez a GrQax 1000, durante 
dez minutos. Imediatamente apõs cessados os movimen 
tos da centrífuga, o soro era pipetado cuidadosamen 
te e reservado para provas sorolõgicas, à exceção da 
ultima gota, a qual era colocada entre lâmina e lamí^  
nula e submetida ao exame microscópico. Eram exaini 
nados cuidadosamente no mínimo 200 campos de médio 
aumento (ocular de 10x e objetiva de 4 0x).
Noventa e oito recém-nascidos foram tam­
bém submetidos ao exame de xenodiagnõstico antes da 
alta hospitalar, independentemente dos resultados do
exame direto para T.cruzi. Eram aplicadas duas cai_ 
xas, contendo cada uma delas dez ninfas do primeiro 
estágio de Dipetalogaster maximus, durante 30 minu­
tos e o exame obedeceu a mesma metodologia empregada 
no xenodiagnõstico materno.
- Estudo sorolõgico.
O soro reservado, guando da busca de tri 
pomastigotas, era encaminhado para realização de rea 
ções sorolõgicas, utilizando-se a mesma metodologia 
descrita para sorologia da mãe.
Durante a avaliação clínica mensal e, com 
o consentimento materno, eram colhidos de cada crian 
ça 3ml de sangue para realização das mesmas provas 
sorolõgicas para Doença de Chagas. Este procedimen - 
to era suspenso tão logo a sua sorologia se tornasse 
não reagente. Posteriormente, apõs o desmame,era co 
letada nova amostra de sangue para realização das 
mesmas provas sorolõgicas.
Os filhos das chagãsicas que foram vistos 
por nos apõs o período neo-natal, submeteram-se tam 
bem a investigação sorolõgica para Doença de Chagas, 
através das três reações sorolõgicas já mencionadas e 
utilizando a mesma metodologia. Aquelas crianças que 
nasceram antes do início do nosso trabalho e foram 
vistas por nõs somente apõs o desmame, submeteram-se 
a uma sõ investigação sorolõgica com a finalidade de 
investigarmos a transmissão da infecção nos filhos de 
gestações anteriores.
- Estudo dos natimortos e dos neomortos.
Dois natimortos e dois neomortos, foram en
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caminhados ao Serviço de Anatomia Patológica do Hos 
tal Regional da Asa Sul, onde foram necropsiados pe 
la Dra. Maria Ophelia Galvão de Araújo, seguindo -se 
a metodologia preconizada por Potter (95). Foram re 
tirados fragmentos da pele e de todos os ógãos e fi 
xados em formol a 10%. Após fixação, foram prepara­
dos cortes sobre lâminas, que corados pela hematoxi 
lina e eosina e realizado o exame microscópico.
- Exame histopatolôgico das placentas e demais 
anexos fetais de chagásicas crônicas.
Imediatamente após o parto, as placentas« 
demais anexos foram recolhidos, identificados e enca 
minhados ao Serviço de Anatomia Patológica do Hospi 
tal Regional da Asa Sul e guardados em refrigerador í 
cerca de +49C. O exame macroscópico foi realizado 
dentro das primeiras 2 4 horas, seguindo a técnica de 
Benirschke (16) modificada, obedecendo a rotina do 
serviço. Em seguida, a placenta e demais anexos fo­
ram colocados em formol a 10%, para fixação.
Após fixação no mínimo durante 2 4 horas, 
foram retirados fragmentos do cordão, das membranas 
e da placenta, para exames microscópicos em prepara­
ções sobre lâminas. Do cordão, foram retirados fraçj 
mentos da extremidade distai, proximal e parte media 
na e das membranas, fragmentos de cada faixa enrola 
da. Da placenta, colhia-se um fragmento de cada fa 
tia de lcm. A coloração usada nas preparações em lâ 
minas foi a de rotina, ou seja, hematoxilina-eosina.
O exame microscópico foi realizado minu­
ciosamente, inclusive com objetiva de imersão, bus
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cando-se amastigotas e/ou processo inflamatório. Fo 
ram examinados uma média de 40 cortes por anexos fe 
tais, de uma gestação.
2.1.4. Investigação da transmissão da .infecção 
por uma gestante com a fase aguda da Doença de Cha 
gas.
Uma gestante com a forma aguda da Doença 
de Chagas foi estudada clinicamente no final do úl 
timo trimestre da sua gestação e acompanhada por qua 
tro meses apõs o parto. Foram realizadas repetidas 
pesquisas de T.cruzi através do método direto e do 
senodiagnõstico antes e depois do parto. Suas secre 
zões foram inoculadas em camundongos cuja metodolo - 
gia serã descrita na parte experimental.
O líquido amniõtico e o sangue fetal,além 
de pesquisados pelo método direto, também foram ino 
culados em camundongos, fazendo parte do estudo expe 
rimental.
A placenta foi submetida a pesquisa para 
sitolõgica através do xenodiagnõstico e, a exames his 
topatolõgicos, assim como os demais anexos fetais.
Sua filha foi exaustivamente investigada 
sob o ponto de vista parasitolõgico e vem sendo acom 
panhada clinicamente.
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2.2. Estudo experimental em camundongos, desenvolvi
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do no Núcleo de Medicina Tropical e Nutrição da 
Universidade de Brasília.
O estudo experimental teve como objetivos 
investigar a transmissão da infecção de camundongos 
para suas crias, utilizando-se a cepa isolada de um 
recém-nascido, portador de Doença de Chagas congên^ 
ta assim como pesquisar a presença de T.cruzi em se 
ereções maternas, líquido amniõtico e sangue fetal a 
través de inoculação em camundongos.
2.2.1. Da transmissão da infecção das fêmeas pa 
ra suas crias.
Utilizamos neste estudo uma única cepa de 
T .cruzi obtida dos xenodiagnõsticos realizados no re 
cêm-nascidos com Doença de Chagas congênita incluído 
na parte 2.1.3. Esta cepa foi por nõs denominada de 
NS. Para manutenção da cepa, foram inoculadas as 
fezes dos triatomíneos em camundongos, por via intra 
peritonial, os quais foram posteriormente submetidos 
aos xenodiagnõsticos e, assim sucessivamente.
Os animais utilizados foram camundongos 
brancos, fêmeas, da linhagem Charles River cepa CD-I, 
mantidos no Laboratório do Núcleo de Medicina Tropi. 
cal e Nutrição da Universidade de Brasília.
Devido â dificuldade de trabalharmos com 
um número muito grande de animais, realizamos quatro 
experimentos sucessivos. Estes experimentos foram 
denominados A. B. C e D. No experimento A utiliza - 
mos 21 camundongos e, para o experimento B, outro lo





N9 EE FORMAS 
INOCULADAS
TEMPO EE ACASALAMENTO 
EM RELAÇÃO AO DIA DA 
INOCULAÇÃO
DIA DO SACRIFÍCIO DO CAMUNDONGO
APOS 19 DIA 
ACASALAMENTO
APOS 19 DIA 
INOCULAÇÃO
A 21 22.100 15 - 22 25 39
B 34 14.950 11 - 19 21 30
C 6 22.100 73 - 86 22 95
D 19 14.950 38 _ 48 90 - 120 120 - 150
-38-
te de 34 camundongos. As fêmeas que sobreviveram nos 
experimentos A (seis fêmeas) e B (19 fêmeas), foram 
aproveitadas para a realização dos experimentos C e 
D, respectivamente. Como grupo controle tomamos um 
lote de dez camundongos fêmeas grávidas.
A esquematização destes experimentos ê mos 
trada na tabela I.
Experimentos A e B .
Para inoculação das fêmeas do experimento 
A foram utilizados quatro triatomíneos infectados com 
T.cruzi, cujos intestinos posteriores foram disseca
dos e, as fezes diluidas e homogeneizadas em 2,5 ml
- 3de solução salina a 0,9%. Tomamos 5mm desse materi
al e, realizamos contagem das epimastigotas e tripo
mastigotas pelo método de Pizzi (94 ) , modificado
por Brener (30 ). Foram encontradas 1.10 5 formas
3de parasitos em 5mm . Utilizamos 0,lml da diluição 
do homogeneizado, o correspondente a 22.100 formas e, 
inoculamos em cada uma das 21 fêmeas de 60 dias de 
vida, por via intraperitonial, utilizando-se seringa 
e agulha da tuberculina.
Para inoculação das fêmeas do experimento 
B, foram utilizados oito triatomíneos infectados com 
T .cruzi, sendo as fezes colhidas através de dissec 
ção do intestino posterior, diluídas e homogeneiza 
das em solução salina a 0,9% q/s.p. 2ml. Deste homo3geneizado, tomamos5mm e realizamos contagem das epi 
mastigotas e das tripomastigotas como no experimento 
A. Foram encontradas 1.49 5 formas do parasito em
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35mm . Retiramos 0,05ml da diluição, o corresponden 
te a 14.950 formas, utilizando seringa e agulha de 
tuberculina e inoculamos por via intraperitonial em 
cada uma das 32 fêmeas de 43 dias de vida e em duas 
de 139 dias.
Todas as fêmeas inoculadas foram submeti 
das à pesquisa de T.cruzi pelo método direto. Após 
seccionar a extremidade da cauda do animal, coleta 
mos o seu sangue através de micro-pipetas tipo Gilson,3graduada para 5mm . O exame desta amostra de sangue 
foi realizado entre lâmina e laninula, obedecendo â 
técnica de Pizzi, modificada por Brener (94,30). As 
leituras da parasitemia foram efetuadas nos dois ex 
perimentos A e B, entre os dias 11Ç e 169 da infec­
ção, baseados em experimento anterior, utilizando a 
mesma cepa de camundongo e de T .cruzi, no qual obser 
vamos que só neste período a parasitemia era patente.
Aquelas fêmeas em que não se conseguiu pa 
rasitemia pelo método direto, foram submetidas a um 
xenodiagnóstico no dia do sacrifício. Para tal, uti 
lizamos cinco ninfas do primeiro estágio de Dipeta- 
logaster maximus, sendo as caixas aplicadas por 30 
minutos. Cada fêmea foi colocada em um cone de car 
tolina ajustado para o seu tamanho; um pequeno ori­
fício no ápice, permitia a sua respiração e outro na 
superfície, possibilitava que as ninfas as sugassem. 
A leitura dos xenodiagnõsticos foi realizada 30 dias 
após o repasto, por compressão do intestino posteri. 
or dos triatomíneos. Todas as fêmeas mostraram-se 
positivas,
As fêmeas do experimento A foram acasala-
das do 159 ao 229 dias de infecção. As grávidas fo 
rara sacrificadas no 259 dia, contados do primeiro 
dia do acasalamento, ou seja, no 399 dia da infec­
ção, enquanto que as fêmeas do experimento B foram a 
casaladas entre o 119 ao 199 dia da infecção e as 
grávidas sacrificadas no 219 dia contados do primei­
ro dia do acasalamento, ou sejam no 309 dia de infec 
cão.
Imediatamente após serem sacrificadas, fo 
ram retirados os úteros, contendo os filhos ainda 
vivos e os fragmentos dos principais órgãos maternos, 
os quais foram fixados em formol a 10%. Após fixa­
ção procedeu-se a abertura do saco amniõtico. Cada 
feto era identificado junto com sua placenta e mem­
branas, a seguir era medido o seu comprimento, cliva­
do ao meio e incluído em parafina em um só bloco , 
junto com fragmento uterino contíguo. Os órgãos ma­
ternos também foram incluídos em parafina e posteri­
ormente preparados cortes sobre lâminas, dos blocos 
maternos e fetais, os quais foram corados pela hema 
toxilina-eosina. De cada feto e anexos foram prepa- 
dos dois cortes sobre lâminas e, de cada fêmea no mí. 
nimo 10 cortes, os quais foram submetidos a exames 
histopatolõgicos.
Experimentos C e D .
Para o experimento C, foram acasaladas se­
is fêmeas com idade de quatro meses e 13 dias, duran 
te 13 dias, cuja inoculação se realizou dois meses e 
13 dias antes do acasalamento. No 229 dia, contados 
a partir do primeiro dia do acasalamento, as fêmeas
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foram sacrificadas, utilizando-se a mesma metodolo 
gia descrita para os experimentos A e B.
No experimento D, foram acasaladas 19 fê­
meas com idade de 62 dias, durante 20 dias, e que t.i 
nham sido inoculadas um mês e oito dias antes do pri. 
meiro dia do acasalamento. Cada filhote, nascido de 
parto normal, foi submetido a um xenodiagnóstico den 
tro dos três primeiros dias de vida, utilizando - se 
três espécimes de D.maximus, do primeiro estágio a- 
plicados durante 30 minutos. Para realização destes 
xenodiagnõsticos, colocamos cada cria dentro da cai 
xa contendo as ninfas. A leitura foi efetuada 30 di 
as apõs.
Estes filhotes foram amamentados por suas 
maes e submetidos a novos xenodiagnõsticos com cerca 
de 30 dias de vida. Para cada cria foi utilizada uma 
caixa contendo cinco espécimes de D.maximus estágio
I e procedeu-se a leitura 30 dias apõs. Posteriormen 
te, foram sacrificados e submetidos aos exames histo 
patológicos.
Durante estes experimentos, todos os ani­
mais que morreram foram necropsiados e submetidos a 
exames histopatolõgicos.pelo Prof. Edmundo Chapadeiro.
Utilizamos um lote de dez fêmeas normais 
com 40 dias de vida, como grupo controle. Estas fême 
as foram acasaladas por oito dias e, ao final da ges 
tação submetidas ã nesna metodologia já descrita.
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2.2.2. Pesquisa do T.cruzi nas secreções mater­
nas, no líquido amniótico e no sangue de 
um recém-nascido, através da inoculação 
em c amun don go s .
Em uma gestante que teve a fase aguda da 
Doença de Chagas incluída no estudo clínico-laborato 
rial, buscamos o parasita em amostras de sua saliva, 
urina, colostro e leite e, também no líquido amniõti_ 
tico, assim como no sangue do seu recém-nascido. Pa 
ra tal, utilizamos camundongos brancos fêmeas da li­
nhagem Charles River cepa C.D-1 com 30 dias de vida.
Foi retirada amostra do colostro quatro 
dias antes do parto e amostras de leite no 39, 49,79, 
89, 509 e 6 29 dias após o parto. As amostras foram 
submetidas a exame direto entre lâminas e lamínula e 
inoculadas em camundongos por via oral e intraperito 
nial, como mostra a tabela II.
No exame direto procurou-se visualizar to 
dos os campos microscópicos, com aumento de 400x.
Para obtenção do centrifugado do leite, 
colocamos 12ml deste em um tubo de centrífuga,a qual 
foi acionada durante 10 minutos, a 2.500 r.p.m.íGnax 
1.000 x 10' ). Retiramos a gordura sobrenadante, 
pipetamos cuidadosamente o leite, colocando-se em ou 
tro recipiente. Os últimos 0,7ml em depósito no tu 
bo foram utilizados para inoculação em camundongos , 
sendo a última gota colocada entre lâmina e lamínula 
e, submetida a exame microscópico com aumento de 400 
vezes tendo sido visualizados todos os campos micros
cópicos.
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As amostras de urina e saliva maternas, 
assim como o líquido amniõtico e o sangue do cordão 
do recém-nascido foram inoculados em camundongos so 
mente por via intraperitonial, sendo a amostra de urjl 
na da mãe tomada quatro dias antes do parto e a da 
saliva quatro dias apõs o parto, conforme mostra a 
tabela II. 0 líquido amniótico e o sangue do cordão 
também foram submetidos a pesquisa de T .cruzi pelo 
método de Strout modificado.
Dos camundongos inoculados foram realiza 
dos xenodiagnõstico entre 15 e 30 dias apõs o inõcu 
lo, utilizando-se cinco ninfas de D.maximus de pri 
meiro estágio e aplicando-se durante 30 minutos. As 
leituras dos xenodiagnõsticos foram efetuadas 30 e 
60 dias apõs o repasto. No primeiro exame, as fezes 
dos triatomíneos foram coletadas por compressão do 
intestino posterior e no segundo por dissecção do roes 
mo.
2.2.3. Análise do material : Os resultados fo­
ram apurados e analizados manualmente.
TABELA II - ESTUDO EXPERIMENTAL: METODOLOGIA UTILIZADA NA INOCULAÇÃO EM CAMUNDON - 
GOS DAS SECREÇÕES DE UMA GESTANTE COM A FORMA AGUDA DA DOENÇA DE CHA - 
GAS E, DO LÍQUIDO AMNIÕTICO E DO SANGUE DO CORDÃO DE SEU RECÉM-NASCIDO
DIAS EM RELAÇÃO 
AO PARTO
INÕCULO POR 




4 0,2 ml I.P. Urina 24 0,2 ml I.P. Colostro 20 0,2 ml I.P. Líquido amniõtico 70 0,2 ml I.P. Sangue do cordão 2
APÕS
3 0,2 ml I.P. Centrifugado do leite 34 0,2 ml I.P. Saliva 34 0,2 ml I.P. Centrifugado do leite 37 0,5 ml I.P. Leite sem centrifugação 378 0,4 ml I.P. Leite sem centrifugação 1359 0,5 ml I.P. Leite sem centrifugação 116 2 0,5 ml I.P. Leite sem centrifugação 1462 0,5 ml V.O. Leite sem centrifugação 9
V.O. = Via Oral
I.P. = Via Intraperitonial
-45-
3 - RESULTADOS
3.1. Estudo clínico-epidemiolõgico desenvolvido no 
Hospital Regional da Asa Sul.
3.1.1. Inquérito soro-epidemiolõgico em gestan 
tes atendidas no Hospital Regional da Asa Sul,duran 
te o período de um ano.
Das 1.737 gestantes em que foram realiza 
das a reação de fixação de complemento para Doença 
de Chagas, 1.634 (94,1%) foram soro-negativas e 103 
soro-positivas, sendo o índice de prevalência da Do 
ença de Chagas de 5,9%.
Da análise dos 2.602 prontuários, pudemos 
determinar a procedência de 42 8 gestantes incluídas 
no inquérito soro-epidemiolõgico. A maior parte de 
las procedia dos Estados de Minas Gerais ( 20,8% ), 
Ceará (11,2%) e, Bahia e Piauí, ambas com 8,4%. As 
demais eram originárias das outras unidades federa 
tivas.
0 endereço de 2.321 gestantes foi regis 
trado e, 1.209 (52,1%) residiam, no período do in­
quérito, no Distrito Federal, na região administra 
tiva n9 1 (Brasília). Seiscentos e dezoito (26,6%) 
residiam em Taguatinga, 360 (15,5%) nas demais regi 
ões administrativas e, 134 (5,8%) em outras unida­
des federativas.
As gestantes residentes na região admini£ 
trativas n9 1 apresentaram o menor percentual de po 
sitividade sorolõgica, de 5,2%. Nas que residiam em
Taguatinga e no Gama esse percentual foi, respecti­
vamente, de 5,7 e de 6,7. E por fim, nas demais re 
giões do Distrito Federal e em outras Unidades Fede 
rativas esse índice variou de 10,2% a 33,3%.
Analizando 2578 prontuários de acordo com 
a faixa etária das gestantes, observamos que 15 32 
(59,4%) delas se encontravam entre 20 e 29 anos e 
776 (30,1%), agrupavam-se entre 30 e 39 anos, e as 
demais estavam incluídas na faixa etária menor que 
20 ou maior que 39 anos. A gestante de menor idade 
tinha 13 anos e a mais idosa 48.
Identificamos na Tabela III uma correla­
ção positiva entre a idade das mulheres e a sorolo 
gia para Doença de Chagas, ou seja, o aumento da ida 
de das mulheres está associado ao maior percentual 
de positividade sorolõgica para Doença de Chagas.
O percentual de positividade sorolõgica 
para lues investigado em 1937 gestantes foi de 2,5% 
não havendo relação com a soropositividade para Do 
ença de Chagas.
Da mesma maneira o grupo sangüíneo e, o 
fator Rh também não mostraram correlação com a soro 
positividade para Doença de Chagas.
3.1.2. Estudo clínico-epidemiolõgico de 115 ges 
tantes selecionadas/ chagásicas crônicas.
Foram acompanhadas, visando o estudo da 
transmissão congênita, 115 gestantes selecionadas 
crônicas. Estas eram provenientes de 68 diferentes 
municípios de nove estados. Cinquenta e três (46,1%)
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TABELA III - DISTRIBUIÇÃO DE 1.720 GESTANTES DE ACORDO COM A SOROLOGIA PARA DOENÇA
DE CHAGAS E A FAIXA ETÁRIA.
FIXAÇÃO DE 
COMPLEMENTO
F A I X A E T A R I A ( A N O s )
< 20 20 - 29 30 - 39 > 40 T O T A L
N9 % N9 % N9 O."o N9 % N9
REAGENTE 2 ( 1,9) 41 ( 4,0) 51 ( 9,8) 8 (14,3) 102
NÃO REAGENTE 106 (98,1) 996 (96,0) 468 (90,2) 48 (85,7) 1618
T O T A L 108 (100 ) 1037 (100 ) 519 (100 ) 56 (100 ) 1720
erara naturais de Goiás, 41(35,6%) de Minas Gerais,I 
10(8,7%) da Bahia, sendo as outras 11 procedentes, 
em pequena porcentagem, do Piauí, Paraíba, Ceará , 
Paraná, São Paulo e Pernambuco (Tabela IV).
Das 106 gestantes em que se conseguiu de 
terminar o local de nascimento, constatamos que 9 9 
(93,4%) tinham nascido na área rural e as outras,in 
clusive aquelas que não sabiam informar o local de 
nascimento, tinham residido, em alguma época na ãrec 
rural.
Noventa e quatro das 115 gestantes (81,7%), 
tinham migrado para o Distrito Federal, enquanto as 
demais residiam â época do estudo nos municípios cir 
cunvizinhos dos Estados de Goiás, Minas Gerais e Ba 
hia. Dezenove (16,5%) gestantes ainda residiam em 
área endêmica para Doença de Chagas ou as frequenta 
vam assiduamente, enquanto que as demais tinham se 
afastado destas áreas há tempo variável, com a mé­
dia de afastamento de 11 anos, como poderá ser vi_s 
to na Tabela V.
Na Tabela VI, encontramos a distribuição 
destas gestantes de acordo com a faixa etária. A mu 
lher mais jovem tinha 18 anos e a de maior idade 4 3 
anos, sendo que na faixa etária de 30 a 39 anos se 
encontrava o maior número de gestantes (54,8%). Es 
se percentual foi superior àquele encontrado nas 
gestantes da população em geral, que é de 20 a 29 
anos. Também no inquérito soro-epidemiolõgico a 
maioria das gestantes chagãsicas tinha idade igual 
ou maior que 30 anos.
As gestantes se distribuiam em relação à
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c e a rA 2 1,7
PARANÁ 1 0,9
SÃO PAULO 1 0,9
PERNAMBUCO 1 0,9
T O T A L 115 100 ,0
TABELA V - DISTRIBUIÇÃO DE 115 GESTANTES CHAGÁSICAE 
CRÔNICAS DE ACORDO COM O TEMPO DE AFASTA 




< 1 19 16 ,5
1 a 5 anos 23 20,0
6 a 10 anos 15 13 ,0
11 a 20 anos 37 32 ,2
> 20 anos 19 16 ,5
NÃO MENCIONADO 2 1,7
T 0 T A L 115 100 ,0
Média de afastamento da ãrea endêmica = 11 anos
|ftBELA VI - DISTRIBUIÇÃO DAS 115 GESTANTES CHAGÃSICAS
í CRÔNICAS DE ACORDO COM A FAIXA ETÂTIA.
FAIXA ETÃRIA NÜMERO PERCENTUAL
< 2 0 1 0,9
20 a 29 42 36 ,5
30 a 39 63 54 ,8
> 40 S 7,8
T O T A L 115 100,0
cor em 63(54,8%) brancas, 46 (40%) pardas e seis(5.2%j 
pretas.
A avaliação do grau de instrução, realiza 
da em 10 4 gestantes mostrou que, oito(6,8%) eram a- 
nalfabetas, 70(67,3%) tinham como nível de instru­
ção o primeiro grau incompleto, 15(14,4%) e 10(9,6%) 
tinham respectivemente, o primeiro e o segundo grau 
completos e, apenas uma (1%) era de nível superior.
O levantamento econômico avaliado em 108! 
gestantes demonstrou que 10(19,3%) percebiam menos 
que um salário mínimo, 70(64,8%) entre um e três e 
28(25,9%) mais que três salários mínimos.
Nos antecedentes epidemiolõgicos constata 
mos que, de 113 gestantes, 66(58,4%) conheciam o 
triatomíneo, e destas, apenas 18(27,3%), lembraram 
ter sido picadas por eles. Contudo, mais da metade 
das gestantes, 61 de 113(54,0%), desconheciam ser 
portadoras de infecção chagásica.
Na história obstétrica estas 115 chagãsi- 
cas relataram 552 gestações com uma média de 4,8 
gestações por mulher (Tabela VII).
Analisando as mulheres em relação ao nüme 
ro de gestações, observamos que apenas 15 ( 13,0%) 
eram primigestas. Trinta e cinco (30,4%) estavam 
no curso da segunda ou terceira gestação, 31(27,0%) 
estavam no curso da quarta ou quinta gestação e 34 
(29,6%) tinham engravidado pelo menos pela sexta vez 
sendo que uma mulher encontrava-se no curso de sua 
17- gestação.
A evolução destas gestações será apresen
'ABELA VII - DISTRIBUIÇÃO DAS 115 CHAGÃSICAS DE ACORDO 
COM O NÚMERO DE GESTAÇÕES
í.u.—-?
Íí9 DE GESTAÇÕES NÇ GESTANTES Q."O TOTAL GESTAÇÕES
1 15 13,0 15
2 - 3 35 30 ,4 94
4 - 5 31 27,0 136
6 - 17 34 29 ,6 307
T O T A L 115 100,0 552
tada na parte 3.1.3, que trata dos estudo da trans 
missão da infecção pelo T.cruzi nos filhos de 115 
chagãsicas crônicas.
Quanto a sintomatologia, 61(53,0%)das 115 
chagãsicas não apresentavam queixas de qualquer do 
ença, enquanto que 32(27,8%) tinham manifestações 
cardíacas, 12(10,4%) apresentavam constipação intejB 
tinal de duração igual ou maior que cinco dias, 11 
(9,6%) delas relatam disfagia e 14(12,2%) outras 
queixas (hipertensão, epilepsia, doença mental, se 
quelas de acidente vascular cerebral, diabetes e ic 
terícia crônica) (Tabela VIII). Em cinco mulheres 
houve associação de manifestações cardíacas e digejs 
tivas e em duas, de disfagia e constipação.
O grupo sangüíneo predominante entre 101 
chagãsicas foi o do grupo 0 encontrado em 44(43,6%) 
mulheres, seguindo do grupo A e B registrados res­
pectivamente em 38(37,6%) e 16(15,8%) sendo o gru­
po AB encontrado em somente 3(3%) destas gestantes. 
Oitenta e sete (86,1%) eram fator Rh positivo e 14 
(13,9%) fator Rh negativo. Esses resultados são con 
cordantes com os observados no inquérito soro-epide 
miolõgico.
As reações de imunofluorescência indireta, 
hemaglutinação e fixação de complemento foram con­
cordantes nas 115 chagãsicas desse estudo. Outras 
24 gestantes estudadas, cuja reação de fixação de 
complemento tinha sido reagente na gestação, foram 
excluídas devido ã não concordância com as três rea 
ções sorolõgicas realizadas posteriormente.
A investigação de parasitemia na época do
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ÍABELA VIII- SINTOMATOLOGIA DE 115 GESTANTES CHAGÃSICAS
CRÔNICAS.
SINTOMATOLOGIA NÚMERO
AUSENTE 61 5 3,0
MANIFESTAÇÕES CARDÍACAS 32 27,8
CONSTIPAÇÃO > 5 DIAS 12 10,4
DISFAGIA 11 9,6
OUTRAS QUEIXAS 14 12,2
parto através do xenodiagnõstico, foi realizado so 
mente em 5 8 das 115 chagãsicas devido âs condições 
técnicas. Destas, apenas 15, ou seja, 25,9% apre­
sentaram resultados positivos, conforme podemos ob 
servar na Tabela IX.
Oitenta e quatro chagãsicas deste estudo 
estavam classificadas nas seguintes formas clinicas: 
35(41,7%) encontravam-se na forma indeterminada, 28 
(33,3%) na forma cardíaca, cinco(6,0%) na forma di 
gestiva e um (1,2%) apresentava associação de car- 
diopatia e megaesôfago. Outras seis (7,1%) apresen 
tavam cardiopatia associada a manifestações diges­
tivas, porém sem comprovação radiolõgica e as nove 
restantes (10,7%) apresentavam eletrocardiogramas 
normais mas eram suspeitas de comprometimento dige_s 
tivo (Tabela X).
3.1.3. Estudo da transmissão da infecção pelo 
T.cruzi nos filhos de 115 chagãsicas crônicas.
As 115 gestantes deste trabalho engravida 
ram 552 vezes. Quatrocentos e trinta e sete gesta 
ções foram anteriores a este estudo e 115 evoluiram 
no decorrer da realização da pesquisa. Setenta ge_s 
tações (12,7%) terminaram em aborto, 36(6,5%)em par 
to a termo, conforme mostra a tabela XI.
O índice de .natimortalidade mostrado no 
grupo estudo foi de 22,58 : 1.000. Dos 11 natimor 
tos seis eram prematuros e cinco a termo. Dois na 
timortos puderam ter estudo histopatolõgico.
Um feto estava macerado com idade gesta- 
cional de 23 semanas e quatro dias, e o quadro his
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TABELA IX - RESULTADOS DOS XENODIAGNÕSTICOS REALIZADOS 
EM 58 GESTANTES CHAGÄSICAS.




T O T A L 58 100 ,0
TABELA X - FORMA CLÍNICA DE 84 GESTANTES CHAGÃSICAS
CRÔNICAS




MEGAE S ÔFAFO + MEGACOLON 01 1,2
CARDIOPATIA + MEGAESÔFAGO 01 1,2
CARDIOPATIA + SUSPEITA DE 
COMPROMETIMENTO DIGESTIVO 06 7,2
SUSPEITA DE COMPROMETIMENTO 
DIGESTIVO 09 10,7
T O T A L 84 100 ,0
TABELA XI - EVOLUÇÃO DAS 552 GESTAÇÕES DE 115 CHAGÂSI 
CAS CRÓNICAS
EVOLUÇÃO DA GESTAÇÃO N9 GESTAÇÕES N9 RECÉM-NASCIDOS
ABORTO 70 (12 ,7%) -
PARTO PREMATURO 36 ( 6,5%) -
COM NATIVIVOS 31** 33
COM NATIMORTOS 5 * 6
PARTOS A TERMO 446(80,8%) -
COM NATIVIVOS 441** 443
COM NATIMORTOS 5 5
T O T A L 552(100%) 487
* Um parto gemelar
** Dois partos gemelares
topatológico era sugestivo de infecção bacteriana 
ascendente. Não foram encontrados amastigotas em 
40 cortes examinados. Os anexos fetais mostraram 
maceração grau III e o diagnóstico foi de corioamni 
onite aguda, vilosite, intervilosite e funisite. O 
outro natimorto foi referido pela mãe como tendo a 
Doença de Chagas Congênita como a causa do óbito, 
sendo o diagnóstico anatomopatológico realizado na 
Unidade de Anatomia Patológica do H.R.A.S. pela Dra. 
Maria Ophêlia Galvão de Araújo. Este natimorto se 
rã descrito no relato do caso 3.
Onze dos 476 nascidos vivos faleceram den 
tro do período neonatal, o que confere um índice de 
mortalidade neonatal de 23,10 : 1.000. A Doença de 
Chagas Congênita como causa de óbito neonatal foi 
relatada por uma dentre as 11 mães de neomortos. O 
prontuário deste recém-nascido tinha laudo :.anatomo 
patológico confirmando o relato materno. Este caso 
será descrito como caso número 1.
Outro neomorto faleceu após o ingresso da 
gestante em nosso trabalho. O diagnóstico de Doen 
ça de Chagas Congênita foi feito logo após o nasci 
mento, e a crianca,tratada com droga tripanossomici 
da, veio a falecer 14 dias após. O quadro clínico 
e histopatolõgico deste recém-nascido estão descri 
tos como caso número 2.
Entre os 487 nascimentos, 39(8,0%) foram 
prematuros e destes, três (7,7%) , eram portadores de 
Doença de Chagas Congênita.
Em resumo, entre 115 chagãsicas crônicas, 
pudemos confirmar que apenas três (2,6%) delas transmi
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tiram congenitamente a infecção em uma de suas ges- 
ções. Provavelmente, outras transmissões poderiam 
ter ocorrido, porém não nos foi possível comprovar.
Caso número 1.
Filho de J.A.A., feminino, nasceu em 
30.10.77, de parto pélvico, gravemente enfermo,após 
34 semanas e quatro dias de gestação. Pesou 1.300 
gramas e mediu 42cm. O perímetro cefálico, torãci_ 
co e abdominal mediram, respectivamente, 28, 23 e 
26cm. No exame físico detectou-se que o fígado e o 
baço ultrapassavam o rebordo costal em 3cm e havia 
fratura do braço direito.
A criança evoluiu com hipoatividade, dis­
tensão abdominal e 2 4 horas antes do óbito, o qual 
ocorreu aos 12 dias de vida, apresentou bradicardia, 
com a frequência variando em torno de 40 batimentos 
por minuto.
Os exames laboratoriais realizados revela
ram hemoglobulina de 12,6g% e hematõcrito 41%. A
3 ~contagem de plaquetas foi de 100.000/mm . A reaçao 
de inibição de hemaglutinação para rubéola mostrou 
abaixo de 1:10, a pesquisa de células de inclusão 
citomegálica foi negativa e o raio X dos ossos lon 
gos revelou metafisite.
Dados da necropsia - No exame macroscõpi_ 
co registraram-se as seguintes anormalidades: crepi­
tações pulmonares diminuídas, diminuição do timo, 
fígado a três e baço a 2cm dos rebordos costais, de 
consistência amolecida. Havia exudato purulento na
base e nos lobos parietais do cérebro.
Ao exame microscópico, diagnosticou-se a 
Doença de Chagas Congênita pelo achado de amastigo- 
tas no miocãrdio, timo e muscular própria do esôfa 
go e do intestino (Figura 1). Apresentava- também 
infiltrado linfohistoplasmocitãrio tendo sido confi 
gurado meningoencefalite, pneumonia, miocardite, he 
patite, timite, pancreatite, esofagite, enterite e 
nefrite intersticial.
Na história obstétrica prévia da mãe des 
te recém-nascido, havia relato de três abortos e um 
parto a termo, cujo recém-nascido era distrófico,pe 
sando 1.800g. ao nascer.
A mãe, desconhecia ser portadora de infec 
çao chagãsica apesar de se encontrar na forma crônjL 
ca cardíaca e não tinha feito nenhuma consulta pre 
natal nessa gestação.
Dos 105 recém-nascidos investigados para 
sitologicamente apenas em um foi encontrado T . cruzi, 
tanto pelo exame direto como pelo xenodiagnõstico , 
conferindo um percentual de transmissão entre nasci 
dos vivos de chagãsicas de 1%. 0 estudo desse re 
cêm-nascido será descrito como caso n? 2.
Caso numero 2 .
Filho de N.S., masculino, pardo, nasceu na 
Casa de Saúde Santa Lúcia, âs 13:30 horas do dia 21 
de abril de 19 82.
Sua mãe, de 23 anos, nasceu em Unaí (MG),
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FIGURA 1 - Ninho de formas amastigotas do T. 
cruzi na muscular do trato diges­
tivo do filho de JAA. HE. 400x
região endêmica para Doença de Chagas, onde viveu 
até a idade de quatro anos. Transferiu-se então pa 
ra o Distrito Federal, residindo até essa época em 
Taguatinga. Desconhecia o triatomíneo e o fato de 
ser sororreagente para Doença de Chagas, negou trans 
fusões sangüíneas. Seu nível de instrução era o 
primeiro grau completo, sendo sua renda familiar de 
três salários mínimos regionais. Não apresentava 
queixas cardíacas ou digestivas.
Esta foi a sua terceira gestação. As du 
as anteriores foram normais, a termo, e as crianças 
eram aparentemente sadias. Como intercorrência no 
curso da gravidez, relatou infecção urinária no úl 
timo mês da gestação, tendo febre irregular durante 
três semanas e usado ampicilina por via oral duran 
te mais ou menos uma semana. Apresentou um pico fe 
bril de 39,59C. no dia do parto.
Sempre fumou cerca de uma carteira de c_i 
garros por dia, mesmo no período gestacional. Os mo 
vimentos fetais diminuíram no 59 mês e quase aesapa 
receram no 69.
Aumentou apenas de 4kg de peso durante to 
da a gestaçao e sua tensão arterial era sempre 100 
x 60mm de Hg. A sorologia para lues era não reagen 
te e tinha duas reações sorolõgicas para toxoplasmo 
se positivas em títulos de 1:64. O eletrocardiogra 
ma era normal estando na fase indeterminada da Doen 
ça de Chagas.
Apresentou amniorrexe prematura três dias 
antes do parto, tendo a placenta acreta sido extra_í 
da manualmente fragmentada.
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C xenodiagnõstico realizado no terceiro 
dia pós parto foi positivo. A pesquisa de T .cruzí 
pelos métodos diretos, nos centrifugados do leite e 
soro maternos, obtidos respectivamente oito e doze 
dias apõs o parto mostrou-se negativa.
O recêir;-nascido nasceu deprimido, com
"score" de Apgar de três no primeiro minuto e sete 
no quinto minuto. Foi submetido a manobras de rea 
nimação e encaminhado entubado à Unidade de Terapia 
Intensiva neonatal.
Ao exame físico tinha idade gestacional pe 
lo método de Capurro, avaliada em 32 semanas e três 
dias. Pesava 1.030 gramas e media 37cm de compri­
mento, sendo portanto, um prematuro, pequeno para a 
idade gestacional. O perímetro cefálico media 25 
cms e o torácico 20cms. Apresentava-se corado, ati 
vo, com dispnéia acentuada, freqüência respiratória 
de 60 incursões por minuto, murmúrio vesicular dim_i 
nído em todo campo pulmonar e freqüência cardíaca 
de 140 batimentos por minuto, sem alterações ã aus­
culta.
Evolução: Quarenta e quatro horas apõs o nascimento 
foi feita a pesquisa de T .cruzi no sangue perifêri 
co, cujo resultado foi positivo tanto pelo exame di_ 
reto como pelo xenodiagnõstico. No exame direto, 
tripomastigotas foram visualizadas dentro do primei_ 
ro minuto e no xenodiagnõstico, cuja leitura foi e- 
fetuada 18 dias apõs, todos os 20 triatomíneos exa 
minados, um a um, mostraram-se positivos.
A quantificação da parasitemia aos três
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dias de vida revelou um parasita por mm , porem foi 
negativo o exame direto entre lâmina e lamínula efe 
tuado dois dias após. A pesquisa de T.cruzi pelo 
método de Strout realizada com seis dias de vida 
foi positiva, mas negativa aos 10 dias. O centrifu 
gado do liquor pesquisado para T .cruzi com 12 dias 
de nascido mostrou-se negativo.
O recém-nascido como se apresentava grave, 
com acidose respiratória mista, apesar de entubado 
e sob oxigenação em Hood, foi colocado sob ventri- 
culo assistida pouco tempo após o nascimento. O ra­
io X do torax revelou, então, broncograma aéreo bi_ 
lateral, sendo o quadro radiolôgico compatível com 
membrana hialina grau IV, ao tempo em que foram vis 
tas imagens radiolõgicas de metafisite em ossos lon 
gos (Figura 2). O seu hematócrito era de 38%, sen 
do transfundido com 20ml de sangue total fresco. O 
doador J.S., tinha repetidassorologias negativas pa 
Doença de Chagas.
No dia seguinte, pela manhã, o exame do 
abdômen revelou fígado a 3cm do rebordo costal di­
reito e o baço a quatro cms do rebordo costal es­
querdo. A diurese era boa. Foi iniciada então a 
alimentação oral com leite materno, 5ml a cada 3 ho 
ras, utilizando bomba de infusão contínua.
Com 44 horas de vida, apresentava fígado 
palpável na cicatriz umbilical e o baço estendia-se 
a fossa ilíaca. Neste mesmo dia, como diagnóstico 
de Doença de Chagas Congênita, foi iniciado benzoni. 
dazol 15mg/kg/dia, divididos em duas doses com o in
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FIGURA 2 - Metafisite em fêmur do filho de 
NS portador de Doença de Chagas 
Congênita.
tervalo de 12 horas.
Aos três dias de vida o eletrocardiograir.a 
foi normal. Com oito dias, foi retirado do respira 
dor e suspenso antibioticoterapia, procedimentos es 
tes, aos quais tinha se submetido desde o primeiro 
dia de vida. Nesse dia ocorreu pico febril de 399C. 
Com nove dias de vida apresentou episõaio de bradi- 
cardia e, nesse mesmo dia foi transferido para o 
Hospital Regional da Asa Sul, apresentando ainda 
dispnéia, retrações intercostais e subdiaf ragmãti. 
cas associados a diminuição difusa do murmúrio vesi 
cular.
No 99 dia do tratamento, a dose de benzo 
nidazol foi reduzida para 10mg/kg/dia. Neste dia, 
houve piora do quadro respiratório. A dispnéia era 
acentuada, com importante retração esternal. Regi£[ 
trou-se 70 incursões respiratórias por minuto e a 
freqüência cardíaca era de 160. O múrmurio vesicu 
lar estava bastante diminuído e auscultaram-se es­
tertores subcreptantes difusos. O exame radiolõgi- 
co do tórax revelou condensações em ambos pulmões, 
compãtivel com bronco pneumonia. Ingressou então 
na Unidade de Terapia Intensiva do HRAS, reiniciou 
antibioticoterapia e foi colocado em Hood. Com a 
instituição da terapia antibacteriana houve melho 
ra progressiva do quadro respiratório.
Aos 13 dias apresentava melhora clínica e 
o baço tinha regredido para 4,5cm do rebordo costaL 
Porém, âs 22:15 horas desse dia, desenvolveu bradjL 
cardia, com freqüência de 80 batimentos por minuto, 




A contagem de leucócitos logo ao nascer 
era de 10.900/mm‘:i, com predomíneo de neutrõfilos e. 
acentuado desvio para a esquerda, evidenciando gra- 
nulações tóxicas em neutrõfilos. No decorrer dos 
dias, houve queda do número de neutrõfilos, com su 
bida relativa de linfõcitos. A série vermelha reve 
lou anemia e o sumário de urina mostrou incontáveis 
hemãcias. As enzimas séricas, transaminase glutânú 
co-pirúrica e gamaglutamil foram normais. A eletro 
forese de proteína revelou baixos níveis de albumi­
na e de alfa 1 - globulina. A pesquisa de células 
de inclusão citomeaálica e o teste de inibição da 
hemaglutinação para rubéola mostraram-se negativos.
Os anticorpos para Doença de Chagas foram 
pesquisados no 29, 69 e 109 dias de vida com resul­
tados idênticos. A imunofluorescência indireta IgM 
específica foi negativa, porém a IgG específica e a 
hemaglutinação indireta foram positivas até a dilui_ 
ção de 1:40 enquanto que, a fixação de complemento
foi reaaente na diluição de 1:8. Os títulos rnater-—' i>
nos foram bastante superiores aos do recém-nascido, 
encontrandc-se a imunofluorescência e a hemaglutina 
ção indiretas positivas em títulos de 1: 320 e a fi­
xação de complemento reagente em títulos de 1:32.
Estudo anatomopatológico: A necropsia foi registra­
da sob n9 112/82.
íiacroscopia: Ao exame externo a pele apresentava e- 
quimoses. Os pulmões tinham crepitação diminuida. O 
timo era pequeno. O coração discretamente dilatado, 
sendo o miocardio pardacento, amolecido e o ventr_í
culo direito dilatado e flácido, o septo e as cavi 
aades estavam íntegras.
A cavidade abdominal continha -moderada 
quantidade de líquido amarelo citrino, transparente. 
O fígado estava a quatro cm abaixo do rebordo na 
linha hemiclavicular direita e, a cinco cm ao nível 
do apêndice xifoide, sua coloração era pardacenta es 
curo, com tonalidade esverdeada aos cortes. 0 baço 
excedia rebordo costal esquerdo em 4,5cm. Os rins, 
com lobulação fetal apresentavam pelve edemaciada e 
amarelada. Os demais órgãos não apresentavam anorma 
liaades (Figura 3).
No estudo histopatolõgico foram encontra­
dos parasitos degenerados nos rins e nos espaços por 
tais. Infiltrados inflamatórios de mononucleares fo 
ram vistos nas meninges, no miocãrdio, nos septos al 
veolares e nos espaços portais. A congestão era ge 
neralizada e o timo, apresentava depressão linfoci^ 
tãria.
O segmento de placenta examinada exibia 
placentite com necrose trofoblãstica e ninhos de a- 
mastigotas no estroma vilositãrio.
Dos 105 recém-nascidos investigados para- 
sitolõgicamente ao nascer, 83 encontravam-se em a- 
companhamento aos dois meses de idade e em um, de­
tectamos a forma aguda da Doença de Chagas. A mãe 
desta criança tinha transmitido congenitamente a in 
fecçio em gestação anterior e ela e seus filhos es­
tão incluídos no estudo do caso 3.
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FIGURA 3 - Filho de NS, portador de Doença de 




Relato da transmissão da Doença de Chagas 
por uma chagãsica crônica aos produtos de duas de 
suas três gestações.
O.C.O.S., parda, natural de Formosa do 
Rio Preto-Bahia, nasceu na ãrea rural, em 25.03,4 8, 
onde permaneceu até aos 17 anos de idade, transfe - 
rindo-se então para o Distrito Federal, porém volta 
va anualmente àquela localidade até o ano de 19 79. 
Em Formosa do Rio Preto residia em casa de tijolos 
com frestas, nas quais haviam triatomíneos e lem­
brou ter sido picada por eles.
Negou uso de transfusões sangüíneas antes 
do segundo parto. Seu nível de instrução é do 19 
grau incompleto, e a renda familiar de um salário 
mínimo.
A menarca ocorreu aos 12 anos, sendo os 
ciclos menstruais de duração de 20 a 25 dias por 5 
a 7 dias. Teve as viroses próprias da infância e 
malária no passado. Relata infecção urinária de re 
petição a partir dos 12 anos de idade.
la. Ges t ação -^ 1979
Sua primeira gestação terminou em 25.6.79, 
ã termo, de cujo parto por via abdominal, nasceu uma 
menina pesando 3.740g. Alimentou-se de leite mater 
no até a idade de seis meses, sendo seu desenvolvi­
mento normal até aos quatro anos de idade e, a soro 
logia para Doença de Chagas negativa.
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2a. Gestação-- 1981
A gravidez evoluiu normalmente, os movi­
mentos fetais surgiram no quarto mis de gestação nas 
diminuiram e em seguida paralisaram no curso do 69 
mês gestacional. Durante toda a gestação queixou- 
se de vômitos e fez uso de antieméticos e vitamíni- 
cos. Em 06.0 3.81 apresentou febre e em 16.03.81 foi 
extraído um matimorto de 29 semanas e um dia.
0 feto macerado, do III grau, masculino, 
mediu 33 cm e pesou 1.150 gramas e ao exame microscõ 
pico não foram encontradas amastigotas.
A placenta apresentava-se também macerada 
grau III. O exame histopatolõgico mostrou vilosida- 
des coriais volumosas, revestidas por uma camada 
contínua de células trofoblásticas. 0 estroma evi. 
denciava infiltrado linfohistiocitãrio difuso de per 
meio a numerosas amastigotas. Os vasos pouco nume­
rosos encontravam-se obliterados. Algumas vilosida 
des mostravam ãreas de necrose com destruição do 
trofoblasto e calcificações. A decídua não apresen 
tou infiltrado inflamatório nem amastigotas.
No âmnio visualizou-se vacuolização das 
células epiteliais e no cõrio, discreto infiltrado 
de polimorfonucleares e mononucleares com pequenas e 
numerosas amastigotas dispostos em ninhos.
Logo apõs o diagnóstico de Doença de Cha 
gas Congênita, essa paciente foi encaminhada para 
participar deste estudo em possíveis gestações po£ 
teriores. Estava na forma indeterminada da Doença
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de Chagas, e a parasitemia era positiva aos três xe 
nodiagnõsticos realizados naquela época.
3a. Gestação - 1983
Como intercorrência sofreu infecção uriná 
ria no curso da gestação, tendo feito uso de sulfa 
em varias séries. Os movimentos fetais surgiram no 
quarto mês e evoluiram normalmente. A tensão arte 
rial manteve-se em torno de 110 x 70mm de Hg. A de 
terminação do seu grupo sangüíneo e do fato Rh re 
velou ser a paciente do grupo A, fator Rh positivo. 
A sorologia para lues investigada através do VDRL 
foi negativa. Três xenodiagnõsticos realizados nes 
sa gestação mostraram-se positivos.
O parto ocorreu em 08.08.83, com 39 sema 
nas e quatro dias de gestação, por via abdominal. 
Por ter transmitido a infecção na segunda gestação, 
realizamos xenodiagnõstico da placenta logo apos a 
sua extração, o qual foi negativo. O exame histolõ 
gico dos anexos fetais não mostraram sinais inflama 
tõrios nem amastigotas.
0 recém-nascido feminino, pardo, pesou 
2.950 gramas e mediu 40 cm de comprimento. O per3[ 
metro cefálico, torácico e abdorr.inal mediram 34, 32 
e 30, respectivamente. Não apresentava anormalida­
des ao exame físico. A pesquisa de T.cruzi realiza 
da no sangue do cordão foi negativa. O xenodiagnõs­
tico realizado no dia seguinte também foi negativo. 
Teve alta hospitalar junto a mãe, sem alterações ao 
exame.
Com um mês e sete dias de vida, pesava
-75-
4.250 gramas emedia 53cm, não apresentando qualquer 
anormalidade ao exame. Aos dois meses e cinco dias 
de idade, voltou para controle. Apresentava diar­
réia há 24 horas, fezes líquidas com muco, sem san 
gue. A mãe negava febre e vômitos. Pesou 5.100 g. 
Ao exame físico, apresentava-se hidratada, v ativa, 
eupnêica. Notamos palidez cutâneo mucosa de -+'+/++++e 
palpamos o fígado a 2cm abaixo do rebordo costal di_ 
reito na linha médio clavicular. O restante do exa 
me físico mostrou-se inormal. Instituimos hidrata 
ção oral apenas de manutenção e a criança retornou 
ã sua residência.
Uma semana apôs voltou a consulta por per 
sistir a diarréia. Nas últimas 24 horas tinha eva 
cuado cerca de 10 vezes, fezes líquidas, esverdea­
das, porém sem muco ou sangue. Referia a mãê que a 
criança nos últimos dias chorava quando urinava e 
hã três dias apresentava febre. Havia aumentado 
300 gramas desde a última consulta. A temperatura 
axilar media 3 8,39C. Ao exame mostrava-se hidrata 
da, eupnêica, ativa e persistia a palidez cutâneo 
mucosa. O fígado tinha crecido para 4cm abaixo do 
rebordo costal direito ao nível da linha médio cia 
vicular e o baço, antes impalpável, situava-se a 
l,5cm do rebordo costal esquerdo. Suspeitamos en 
tão da infecção aguda pelo T.cruzi, cuja . pesquisa 
pelo método de Strout foi positiva em quase todos os 
campos.
A hemoglobina foi de 7,2g% e o hematõcri-
to de 22%. A contagem de leucócitos de 8.000 por
3 -mm , com 7% de eosinofilos e de bastões, 12% de seç[
mentados, 66% de linfõcitos e 8% de monõcitos. O e-
xame sumário de urina, as dosagens de bilirrubinas 
sericas, transaminases e eletroforese de proteínas, 
foram normais.
Imediatamente apõs a pesquisa de T.cruzi, 
a criança foi internada e iniciado o tratamento com 
benzonidazol na dose de 75mg/dia(13,8mg/kg/dia). No 
dia seguinte realizamos punção lombar. O liquor era 
límpido, normal quanto â bioquímica e negativo para 
T.cruzi pesquisado no centrifugado entre lâmina e 
lamínula. Amostra de liquor foi inoculada em camun 
dongo. Nesse mesmo dia, a criança foi submetida a 
exame radiolõgico de ossos longos e do coração e va 
sos da base e, eletrocardiograma, cujos resultados 
foram todos normais. A febre persistiu apenas dois 
dias e o estado geral manteve-se bom.
No 119 dia apõs o diagnóstico o fígado ti_ 
nha diminuido para 2cm abaixo do rebordo costal, o 
baço era impalpável e a concentração de hemoglobina
tinha subido para 10,6 g%. O leucograma mostrava
- • 319.300 leucocitos por mm e na contagem diferencial
encontravam-se 4% de eosinofilos, 5% de segmentados
e 91% de linfõcitos com 15% de atípia. O eletrocar
diograma repetido nesse dia mostrou-se normal e ne
gativa a pesquisa de T.cruzi.
No 149 dia de tratamento novamente foi ne 
gativa a pesquisa do T.cruzi e no dia seguinte foi 
diminuida a dose de benzonidazol para 50mg/dia. Te 
ve alta hospitalar em uso de droga tripanossomicida.
Como antecedentes epidemiolõgicos, essa 
criança tem como dados positivos ser filha de mãe
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chagãsica crônica que já transmitiu anteriormente a 
sua infecção e ter se alimentado do leite materno, 
exclusivamente, até a idade de dois meses e cinco 
dias, momento em que foi realizado o diagnóstico da 
fase aguda da Doença de Chagas. Na primeira semana 
de vida, enquanto mamava, a mãe apresentou pequeno 
sangramento mamilar.
Essa crianca só havia habitado em duas lo 
calidades até aquele momento: no Hospital Regional 
da Asa Sul, onde nasceu, e na residência de seus 
pais, casa de construção sólida, com seis cômodos, 
sem frestas. Sua residência foi investigada para 
presença de triatomíneos pelo professor Philip D. 
Marsden, em 26.10.83, não tendo sido encontrados 
vestígios desses insetos.
Realizamos a pesquisa de parasitas no san 
gue materno pelo método de Strout, com resultado ne 
gativo. 0 leite dessa mulher foi inoculado em ca­
mundongos jos quais foram submetidos à xenòdiagnõsti- 
co, que serão lidos após um mês da aplicação.
Em 105 recém-nascidos nos quais a primei_ 
ra sorologia havia sido realizada quando da pesqui 
sa do T.cruzi, a soropositividade apresentou títu­
los semelhantes aos maternos, com variação máxima 
de dois títulos, â exceção de dois recém-nascidos : 
um com a forma congênita da Doença de Chagas, no 
qual as três reações sorolõgicas realizadas por três 
vezes mostraram títulos de 1:40 na imunofluorescên- 
cia e na hemaglutinação indireta, enquanto sua mãe
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apresentava títulos de 1:320 nessas reações. Em ou 
tro recém-nascido o sangue do cordão evidenciava tí^  
tulos na imunofluorescência indireta de 1:320 en­
quanto a positividade materna era de 1:40 nessa rea 
ção, porém no sangue periférico seus títulos eram 
semelhantes aos maternos.
Nenhum recém-nascido apresentou anticor­
pos para T.cruzi de categoria IgM.
Os títulos sorolõgicos das crianças cai- 
ram progressivamente de sorte que, entre 175 filhos 
de chagãsicas crônicas investigados sorologicamente 
com idade maior que três meses, encontramos apenas
11 positivos. Um , aos três meses e 25 dias cuja 
sorologia repetida aos seis meses mostrou-se negati. 
va. Outro, aos oito meses e meio apresentava três 
reações sorolõgicas positivas. Não havia entrado 
em contato com triatomíneos e, apresentava-se sem 
alterações ao exame clínico. Alimentara-se de lei 
te materno até aos oito meses e a investigação para 
sitolõgica realizada no primeiro dia de vida atra­
vés da pesquisa de parasitas pelo método de Strout 
e pelo xenddiagnôstico tinham sido negativas. Esta 
criança deverá novamente ser investigada parasitolo 
gicamente. Quatro crianças maiores de um ano possu 
iam somente uma sorologia positiva e com títulos bai_ 
xos, as quais serão repetidas posteriormente e cin 
co outras, apresentaram três reações sorolõgicas po 
sitivas mas haviam visitado áreas endêmicas para Do 
ença de Chagas.
Exame histopatolôgico de 49 anexos fetais de chagã-
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sicas crônicas.
Devido à perda dos anexos fetais encami 
nhados de outros hospitais, sõ nos foi possível eis 
tudar macro e microscopicamente 48 deles, sendo que 
um outro fragmento de placenta foi estudada somente 
microscopicamente em virtude de apenas esta porção 
ter sido enviada para estudo.
Em 34 dos 49 anexos de chagãsicas crôni 
cas (69,4%) foram encontrados infiltrados inflamató 
rio e/ou em cõrio, âmnio, vilosidades, espaço inter 
viloso e cordão umbilical. Em uma placenta (2,0%), 
foram visualizadas amastigotas, a qual corresponde 
ao estudo do caso n? 2.
3.1.4. Investigação da transmissão da infecção 
pelo T.cruzi em uma mulher cuja fase aguda ocorreu 
durante a gestação.
A paciente M.P.P., 22 anos, parda,casada, 
nascida em Olhos D'Agua, município de Cotegipe, no 
Estado da Bahia, onde residiu até o presente. Ti­
nha renda familiar menor que um salãrio mínimo e,so 
brevivia da lavoura de subsistência.
Hã cerca de quatro anos, frequentava assi­
duamente um sítio próximo a Õlhos D'Agua, onde per 
noitava em casa de pau-a-pique, com muitos triatomí 
neos.
Relatou a paciente, que na terceira sema 
na do mês de março de 1983, notou um "caroço" na fa 
se posterior da perna direita, pruriginoso de cor 
escura, o qual foi aumentando progressivamente de
tamanho, até cerca de 4cm de diâmetro. Cinco dias 
após, apresentou febre alta, vespertina, com dura­
ção de até duas a três horas e nessa mesma época no 
tou a presença de nõdulos inguinais a direita, sem 
sinais inflamatórios. Queixou-se ainda de cefaléia 
e tosse seca frequente.
Como os sintomas persistissem, procurou 
um médico era Barreiras, o qual fez o diagnóstico de 
fase aguda de Doença de Chagas pelo encontro do T. 
cruzi no exame direto e então a encaminhou ao Hos 
pitai Presidente Médici, em Brasília, onde se inter 
nou para tratamento específico.
Nos antecedentes familiares, teve um pri. 
mo com a fase aguda da Doença de Chagas.
Na história pregressa, relata apenas viro 
ses próprias da infância. Menarca aos 13 anos, ci­
clos menstruais regulares com intervalo de 30 dias 
e duração de cinco dias e atividades sexuais a par 
tir dos 19 anos. Nunca usou contraceptivos e fez 
tratamento para engravidar, por mais de um ano. Re 
fere banhos em rios onde haviam caramujos.
Na história obstétrica, constatamos ser a 
paciente primigesta. A gravidez evoluiu sem inter 
corrências até o início da doença atual, na 3a. se 
mana do mês de março de 19 83, quando a idade gesta 
cional, calculada pela data da ultima menstruação , 
era de 33 semanas.
O exame físico mostrou bom estado geral, 
temperatura axilar de 3 79C, tensão arterial de 90 x 
50mm/hg. A pele apresentava cloasma gravídico e le
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são hipercrônica na face posterior da perna,direita, 
a qual media 5 x 5cm, o centro era claro, com 3 cm 
de diâmetro, a periferia de cor castanho com bordos 
mal definidas, de consistência aumentada. Palpamos 
na região inguinal direita, um gânglio de-- -0,7cm 
de diâmetro, outro de i 0,5cm e alguns menores, to 
dos aumentados em relação aos gânglios inguinais â 
esquerda. A freqüência cardíaca era de 102 batimen 
tos por minuto, bulhas rítmicas normofonêticas. Au 
sência de sopros. Palpamos o fígado a 0,5cm do re 
bordo costal e o baço sob o rebordo costal esquerdo.
O ütero gravido continha feto único, lon 
gitudinal, dorso â esquerda, apresentação cefálica, 
flutuante. O fundo uterino distava 31cm da sínfise 
púbica e os batimentos cardío-fetais tinham freqüên 
cia de 160 por minuto, audíveis no quadrante inferi 
or esquerdo. O toque vaginal revelou colo apagado 
em 60%, dilatado de uma polpa digital, posterior, 
estando o feto no primeiro plano de Hoodge. Os de 
mais dados do exame físico foram normais.
Realizou então eletrocardiogram, hemogra 
ma completo, exame sumário de urina e dosagens san 
güíneas de glicose, proteínas, colesterol, bilirru 
binas e transaminases com resultados normais. O gru 
po sangüíneo foi A, o faror Rh positivo, o VDRL não 
reagente e o parasitolõgico de fezes negativo.
A ecografia mostrou a placenta inserida 
na parede antero-lateral direita do útero e avaliou 
-se a gravidez em torno de 34/35 semanas. Foi deci. 
dido então o término expontâneo da gravidez para 
ser iniciado o tratamento específico da mãe.
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Quatro dias antes do parto, submetemos o 
colostro â exame direto, não tendo sido visualizado 
parasitas. Contudo a inoculação desta anostra em 
dois camundongos conseguiu infecta-los, conforme re 
latado na parte experimental. Também foram inocula 
dos no mesmo dia, em camundongos amostras de urina 
da paciente com resultados negativos.
Doze horas antes do parto apresentou dis 
creta perda de líquido amniõtico transvaginal. Oito 
horas mais tarde a paciente foi submetida â colhei 
ta amniõtica transcervical com obtenção de líquido 
amniõtico claro. Dez ml desse líquido, foram cen­
trifugados â Gmax 1.000 por 10 minutos a fim de pes 
quisarmos parasitas. O exame da última gota em de 
põsito mostrou-se negativo. Foram inoculados 0,2ml 
de líquido amniõtico, sem centrifugação, em cada um 
de sete camundongos, cujos resultados posteriores 
para T.cruzi foram negativos.
0 parto foi normal em 22.04.83, cefálico, 
com episiotomia realizada imediatamente antes da ex 
pulsão. A ligadura do cordão foi precoce.
O recém-nascido, feminino, apresentou
"score" de Apgar de 8 no 19 minuto e de 9 no 59 mi­
nuto. Imediatamente apõs o nascimento, foi limpo 
cuidadosamente, não tendo o sangue materno entrado 
em contato com suas mucosas.
Da extremidade do cordão ligado â placen 
ta foram colhidos 10ml de sangue em tubo de ensaio, 
para pesquisa de T. cruzi que foi negativa. Também 
do cordão foram colhidos cerca de 2ml de sangue com 
anticoagulantes, para inoculação em camundongos,que
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não se infectaram.
Na placenta, aplicamos imediatamente apôs 
o parto duas caixas contendo 10 ninfas de Dipeta- 
logaster maximus durante 30 minutos na face fetal . 
No exame posterior todos triatomíneos estavam infec 
tados pelo T.cruzi.
No estudo anatomopatológico a placenta 
mostrou aspecto normal, pesando 320 gramas e medin 
do 18 x 17 x 1,5cm. Ao exame microscópico encontra 
ram-se ãreas de necrose com fibrina e infiltrado in 
flamatõrio de polimorfonucleares e mononucleares no 
espaço interviloso e nas vilosidades. As amastigo 
tas, pequenas e numerosas, dispunham-se em ninhos 
no espaço interviloso, circundando as vilosidades ou 
dentro do trofoblasto. Em algumas ocasiões identi 
ficaram-se vilosidades com trofoblasto substituido 
por amastigotas e, raramente, vilosidades destruí­
das por necrose com amastigotas dentro do .estroma 
vilositãrio, soltos ou em ninhos (Figura 4). A de 
cídua apresentava ãreas focais de infiltrado linfo 
histoplasmocitãrio,porém não foram vistos parasitos. 
0 cordão e as membranas não mostraram parasitas nem 
infiltrado inflamatório.
A paciente evoluiu bem no puerpério. Três 
dias após o parto realizamos pesquisa do parasita no 
sedimento do centrifugado de 12ml do leite com re­
sultado negativo, porém a inoculação em camundongos 
de amostra de leite tomado nesse mesmo dia, com pos 
terior realização do xenodiagnõstico nesses camun 
dongos mostrou-se positivas.
No 49 dia puerperal a inoculação em camun'
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FIGURA 4 - Placentite chagãsica. Ninhos de for 
mas amastigotas do T.cruzi no estro 
ma vilositãrio da placenta de MPP, 
na fase aguda da Doença de Chagas. 
HE. Aumento 4 0 Ox.
dongos da amostra de leite e saliva não conseguiu in
fectã-los. Nesse dia o exame direto do sangue da
paciente, entre lâminas e laminula, revelou 12,6 T^ _ 
3 ,cruzi por mm de sangue.
Seis dias apõs o parto a paciente apresen 
tava-se aparentemente bem e seu peso era de 65kg. O 
chagoma involuindo, a frequência cardíaca de 88 e a 
tensão arterial de 90 x 50mmHg. 0 fígado foi palpa 
do então a 3cm do rebordo costal mas não se conse­
guiu palpar o baço. O útero media cerca de 5cm da 
sínfise púbica. Transferida para a clínica medica, 
iniciou neste dia o uso de benzonidazol na dose de 
10mg/kg/dia.
Sete dias apõs o parto, amostra de leite 
conseguiu infectar um de 37 camundongos inoculados.
O mesmo ocorreu com amostras obtidas com 8, 59 e 62 
dias apõs o parto.
Aos seis dias de terapêutica, 129 dia pu 
erperal, ainda foram encontradas parasitas no san­
gue. No dia seguinte, os exames laboratoriais de 
controle mostraram-se normais exceto o exame sumá­
rio de urina, que apresentou albuminúria e hemoglo­
binuria e as proteínas sericas, com inversão serino 
globulina.
Decorridos do parto quatorze dias, não se 
encontraram mais parasitas no sangue e esse resul 
tado foi concordante com pesquisas posteriores.
No 179 dia puerperal a dose de benzonidá 
zol foi reduzida para 7mg/kg/dia. Como efeito cola 
teral da droga a paciente referiu perda do paladar
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e o tratamento foi suspenso no seu 429 dia.
A pesquisa de parasita no leite materno 
pela inoculação em camundongos repetida 59 e 62 dias 
apõs o parto mostrou-se negativa e, os xenodiagnõs- 
ticos realizados essa paciente dois e quatro meses 
decorridos do nascimento da criança mostraram-se ne 
gativos.
O recém-nascido, feminino, pesou ao nas­
cer, 2.620g e mediu 34cm. Sèu perímetro cefálico foi 
de 34cm, os torácicos e abdominais de 31cm. No pri_ 
meiro exame foi constatado que a idade gestacional 
calculada pelo método de Capurro era de 36 semanas 
e 5 dias. Apresentava-se ativo, corado, reflexos 
próprios do recém-nascido presentes e vivos. A fre 
quência cardíaca era de 140 batimentos por minuto e 
a respiratória de 52 incursões por minuto. O figa 
do media 0,5cm do rebordo costal ao nível da linha 
médio clavicular, estando normal os demais dados do 
exame físico. Ainda no dia do parto, foi submetido 
a um xenodiagnõstico, cujo resultado foi negativo. 
As dosagens de cálcio, glicemia e eletroforese de 
proteínas foram normais. Seu grupo sangüíneo A e o 
fator Rh negativo. Do sangue do cordão foi realiza 
do pesquisa de T.cruzi e inoculação em camunodongo, 
tendo sido negativas as duas investigações.
A amamentação no seio materno foi proscri_ 
ta no momento do nascimento. Usou leite de outras 
puérperas e leite artificial.
No 29 dia de vida apresentou ictêricia era 
níveis fisiológicos e novamente foi negativa a pes.
quisa de parasitas pelo método direto e pelo xeno- 
diagnõstico. A icterícia desapareceu aos sete dias 
e no 139 constatou-se ao exame físico, conjutivite 
purulenta e monlíase oral.
Aos 19 dias nova pesquisa pelo método d_i 
reto mostrou-se negativa e o xenodiagnõstico realõ. 
zado em um total de seis vezes entrego nascimento e 
quatro meses de idade foram todos negativos
A reação de imunofluorescência indireta 
IgG para Doença de Chagas mostrou-se positiva na d_i 
luição de até 1:160, dois títulos aquém dos mater­
nos, e aos dois meses de idade o soro era somente po 
sitivo até a diluição de 1:40, um título abaixo do
»  *
materno. A imunofluorescência indireta IgM realiza 
da por três vezes na criança, entre o parto e os do
is meses de idade, mostrou-se negativa enquanto que
n
esta mesma pesquisa na mãe, mostrou títulos deil640 / 
na época do parto e negativa dois meses mais tarde.
O seu desenvolvimento pondoestatural e 
psicomotor mostrou-se normal até a época da última 
consulta. Aos três meses e 26 dias, pesava 5550g. 
e media 61cm. A circunferência craniana era de 39 
cm e a torácica e a abdominal de 38 e 3 7 cm, respec 




3.2. Estudo Experimental em camundongos, desenvolvi 
do no Núcleo de Medicina Tropical e Nutrição da Uni 
versidade de Brasília.
3.2.1. Da transmissão da infecção das fêmeas 
para suas crias.
No experimento A, detectamos apenas cinco 
gestações entre as 21 fêmeas acasaladas. Duas fê­
meas pariram antes que fossem cesariadas e obtive 
mos 14 crias; das outras três resultaram 15 crias e 
seus anexos fetais. No experimento B, das 34 fême 
as,15 tiveram gravidez e obtivemos 127 crias e seus 
anexos fetais. No experimento C, de seis, em três 
constatamos gravidez, do que resultou 15 crias e 
seus anexos fetais. No experimento D, de 19 fêmeas 
sete mostraram-se gravidas e 52 crias foram obtidas. 
No grupo controle todas as fêmeas engravidaram e ob 
tivemos 138 crias. As femeas do grupo controle en­
gravidaram mais que as-infectadas ( p<0,05).
A média de crias por gestação, nos quatro 
experimentos, variou de 5 a 8,5, conforme a Tabela 
XII. 0 grupo controle mostrou maior media de crias 
por fêmea grãvida, de 13,2.
Nas crias nascidas por cesárea observamos 
que a maioria daquelas, de vima mesma ninhada, apre 
sentava comprimento semelhante entre si. Este com 
primento variou de 0,7cm a 2,5cm. Porêm, encontra­
mos diversas crias muito pequenas de tamanho igual 
ou inferior â 0,5cm de comprimento que não nos per 
mitiam visualiar suas estruturas; estas crias foram 
por nõs denominadas de atróficas (Figura 5). A pro
TABELA XII - ESTUDO EXPERIMENTAL: RELAÇÃO ENTRE FÊMEAS GRÂVIDAS/TO 
_TAL DE FÊMEAS ACASALADAS E MÉDIA DE CRIAS POR FÊ­
MEA GRÃVIDA
EXPERIMENTO
N9 DE FÊMEAS QUE 
ENGRAVIDARAM/TO­
TAL DE FÊMEAS 
ACASALADAS
% N9 DE CRIAS
MÉDIA DE CRIAS 
POR FÊMEA GRÁ­
VIDA
A 5/21 23,8 29 5,8
B 15/34 44 ,1 127 8,5
C 3/ 6 50,0 15 5,0
D 7/19 36,8 52 7,4
GRUPO CONTROLE 10/10 100 138 13,2
Prova de Fisher p <0,05
FIGURA 5 - Estudo experimental. Cria atrófica 
de camundongo.
porção de crias atróficas por experimento estã es­
quematizada na Tabela XIII e não houve diferença en 
tre a proporção de crias atróficas encontradas nos 
três experimentos e no grupo controle. (p> 0,05).
No estudo histopatolõgico verificamos que 
apesar de todas as fêmeas parasitologicamente pos_i 
tivas para T.cruzi, fato comprovado pelo exame dire 
to ou pelo xendiagnõstico, era nenhuma foram vistos 
amastigotas nos cortes histológicos examinados, po 
rêm, 28 das 29 fêmeas dos experimentos A e B, sacri 
ficadas respectivamente no 399 e no 309 dias após a 
inoculação, apresentavam infiltrado inflamatório de 
células mononucleares, em focos, principalmente no 
miométrio, no raiocãrdio, em torno dos arteríolos do 
perimétro e endomísio dos músculos estriados e na 
muscular própria e no plexo mioentérico do esôfago, 
estômago e instestinas.
Das oito fêmeas sacrificadas entre três e 
cinco meses após a inoculação, em sete encontraram- 
se infiltrados inflamatórios de mononucleares,porém 
acometiam poucos órgãos e distribuiam-se em raros fo 
cos.
0 envolvimento do sistema fagoclfico mono 
nuclear foi discreto ou não ocorreu.
Entre as 157 crias obtidas através de ce 
sãrea, em nenhuma o exame histopatolõgico demons - 
trou parasitas e nem sinais inflamatórios. Não en­
contramos placentite, porém dois ninhos de amastigo 
tas foram achados na decídua basal de vima placenta de 
uma das 11 crias de uma fêmea do experimento B (Fi-
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TABELA XHI—  ESTUDO EXPERIMENTAL: NÚMERO DE CRIAS ATRÕFI 
CAS EM RELAÇÃO AO TOTAL DE CRIAS.
EXPERIMENTO N9 DE CRIAS ATRÕFICAS 
TOTAL DE CRIAS*
%
A 0 / 1 5 ot.o
B 10 / 127 7,9
C 1 / 1 5 6,7
GRUPO CONTROLE 7 / 138 5,1
* Obtidas de cesareas 
Teste do X^ p >0,05
FIGURA 6 - Ninhos de forma amastigotas do T.cruzi 
nas células da decídua basal de placen 
ta de camundongo. Hematoxilina-eosina. 
Aumento lOOOx.
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gura 6) - Esta fêmea tinha se mostrado negativa no 
exame direto, mas positiva no xenodiagnõstico. A 
cria correspondente â placenta infectada apresenta? 
va-se sem alterações ao exame histopatolõgico.
Encontramos portanto no estudo experimen­
tal uma incidência de placentite chagãsica de 0,6%. 
(Tabela XIV).
Em 61 das 66 crias nascidas de parto nor­
mal foi realizado xenodiagnõstico dentro dos três 
primeiros dias de vida cujos resultados foram todos 
negativos. Entretanto, os triatomíneos não sugaram 
bem. Cinco das 66 crias tinham sido devoradas vi­
vas por sua mãe logo apõs o nascimento, antes de se 
rem examinadas.
Das 61 crias submetidas ao primeiro xeno 
diagnostico, em 39 delas realizamos um segundo exa 
me, apõs o desmame e em todos o resultado foi nega 
tivo.
0 exame histopatolõgico em 41 das 61 cri 
as submetidas ao primeiro xenodiagnõstico (treze ou 
tras tinham sido devoradas por ratos e as demais au 
tolizaram) não evidenciou parasitas em nenhuma de­
las e, em apenas uma, encontraram-se focos de infil 
trado mononuclear nos ventrículos.
3,2.2. Pesquisa doT.cruzi nas secreções mater- 
nasy no líquido amniõtico e no sangue de um recém- 
nascido,1 através da inoculação em camundongos.
A pesquisa de T.cruzi no colostro e leite 
da paciente na fase aguda da Doença de Chagas atra
TABELA XIV- ESTUDO EXPERIMENTAL: PESQUISA DE T. CRUZI 
PELO HISTOPATOLOGIA EM 157 CRIAS OBTIDAS 
DE PARTO ABDOMINAL E EM SUAS PLACENTAS
ESTUDO POSITIVA T.CRUZI
HISTOPATOLÕGICO N<? N9 %
PLACENTA 157 1 0,6
CRIAS 157 0 0,0
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vés do exame direto mostrou-se sempre negativa, po­
rém, a inoculação em camundongos infectou alguns de 
les conforme pode ser observado na Tabela XV.
A amostra de colostro obtida quatro dias 
antes do parto e de leite obtido três dias apõs, in 
fectou todos os cinco camundongos inoculados o que 
foi demonstrado pelo xenodiagnõstico. Não consegui­
mos documentar a presença de T.cruzi na amostra de 
leite obtida quatro dias apõs o parto: dos três ca 
mundongos inoculados, um faleceu precocemente e au 
tolizou, sem que tivéssemos realizado o estudo para 
sitolõgico; os outros dois, apresentaram xenodiag­
nõstico negativo. Dos 50 camundongos inoculados se 
te e oito dias apõs o parto, apenas um se infectou, 
porém, dois faleceram antes do exame e a paciente ti_ 
nha iniciado uso de benzonidazol no sexto dia põs- 
parto.
As demais amostras de leite, a urina e a 
saliva não conseguiram infectar os camundongos. Tam 
bêm mostraram resultados negativos as amostras de 
líquido amniõtico e o sangue do cordão.
Os triatomíneos utilizados no xenodiagnõs^ 
tico dos animais que se infectaram, foram examina 
dos um a um e todos mostraram-se positivos.
TABELA XV - ESTUDO EXPERIMENTAL: INOCULAÇÃO EM CAMUNDONGOS DAS SECREÇÕES DE UMA
GESTANTE COM A FORMA AGUDA DA DOENÇA DE CHAGAS E DO LlQUIDO AMNIÕTICO 
E DO SANGUE DO CORDÃO DO RECÉM-NASCIDO.
CAMUNDONGOS POSITIVOS/ % DE CAMUNDONGOS 
MATERIAL INOCULADO CAMUNDONGOS EXAMINADOS QUE SE INFECTARAM
COLOSTRO (4 dias antes do parto) 2 / 2 100,0
LEITE 03 dias apôs o parto) 3 / 3 100,0
LEITE (4 dias apõs o parto) 0 / 2 0,0
LEITE (7 dias apSs o parto) 1 / 36 2,8
LEITE (8 dias apõs o parto) 0 / 12 0,0
LEITE (59 e 62 dias apõs o parto) 0 / 34 0,0
URINA E SALIVA 0 / 5 0,0
LÍQUIDO AMNIÕTICO 0 / 7 0,0
SANGUE DO CORDÃO 0 / 2 0,0
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4. COMENTÁRIOS
Apesar do grande numero de trabalhos exis 
tentes na literatura sobre a transmissão congênita da 
Doença de Chagas, muitos aspectos ligados â passagem, 
da infecção da mãe ao filho permanecem ainda obscu­
ros.
A transmissão materno-infantil da Doença 
de Chagas pode ocorrer de vãrios modos. A via trans 
vilositãria é a mais mencionada na literatura ( 8, 
63). Há, ainda, a possibilidade da infecção da mãe 
para o filho ocorrer intra ütero pela geleia de 
Wharton e pelo líquido amniõtico ( , 82), ou atra 
vês o contato do sangue materno com as suas mucosas, 
quer seja intra ütero como durante e apôs o parto. 0 
concepto pode também adquirir a infecção através o 
leite materno, registrado uma:èõ vez por Mazza (72) 
e pelo colostro, s6 agora documentado e pela amamen­
tação através das fissuras mamilares.
Contudo essas maneiras de transmissão nun 
ca foram descritas.
A frequência com que as crianças de uma 
determinada população adquirem a infecção de suas 
mães, certamente estã diretamente relacionada â pre 
valência da infecção chagãsica entre gestantes nesta 
população. Obviamente, o risco de transmissão é ma 
is alto nas ãreas rurais onde essa prevalência é ma 
is elevada do que nos grandes centros urbanos. Nas 
ãreas urbanas, entretanto, na ausência do vetor, a 
transmissão da infecção da mãe para o filho estã ad­
quirindo atualmente ura importante papel.
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No Distrito Federal, por exemplo, até . o 
momento não foi descrita a transmissão da Doença de 
Chagas através do triatomíneo porém, jã foram relata 
dos 28 casos de Doença de Chagas Congênita (8). Este 
achado é justificado pela migração de mulheres cha 
gásicas das localidades circunvizinhas, conhecidamen 
te endémicas para essa parasitose. Assim sendo, en 
tre 428 gestantes atendidas no Hospital Regional da 
Asa Sul no ano de 19 81, apenas 18(4,2%) eram autõc 
tones, sendo as demais procedentes das diversas Uni 
dades Federativas, principalmente dos Estados de Mi 
nas Gerais, Goiãs, Cearã, Bahia e Piauí,
Na maternidade do Hospital Regional da 
Asa Sul do Distrito Federal que atendeu 3068 gestan 
tes durante o ano do inquérito soro epidemiolõgico en 
contramos 5,9% delas sororreagentes para Doença de 
Chagas. Esta prevalência, contudo, poderã não ser a 
real, visto que, a maioria das gestantes incluídas no 
estudo residia na Região Administrativa n9 1, Plano 
Piloto, onde ê menor a prevalência de infecção cha- 
gãsica.
Neste trabalho, a prevalência sorolõgica 
encontrada entre gestantes apresentou uma relação di 
reta com a idade, alcançando 14,3% entre as mulheres 
com idade igual ou maior que 40 anos. A explicação 
que encontramos para este achado é a possibilidade da 
migração que ocorre em uma faixa de maior idade.
Os percentuais de abortamento nas mulhe­
res pesquisadas, de 12,7%, assim como o de partos pre 
maturos, de 6,5%, foram semelhantes aqueles relata­
dos na literatura, na população em geral (42, 101).
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Da mesma maneira, o índice de natimortalidade de 
22:58:1000 foi prõprio aquele registrado no Distrito 
Federal durante o ano de 1981, de 19,60:1000 (4).
Neste trabalho a infecção chagásica em 
gestantes não. foi causa de maior índice de abortamen 
to, prematuridade e natimortalidade, fato jã regis­
trado na literatura (1, 15, 35, 37, 40, 61, 86, 87, 
89, 123).
A incidência de transmissão congênita nos 
filhos de chagãsicas tem variado nos diversos rela­
tos de Q a 5% (15, 24, 28, 29, 41, 49, 51, 52, 60, 
66, 87, 89, 105, 121, 124). Entre 105 nascidos t/í- 
vos de chagãsicas crônicas, por nõs pesquisados para 
sitologicamente para T.cruzi, apenas um foi positivo.
Considerando-se que durante o ano de 1981, 
o número de nascidos vivos em hospitais do Distrito 
Federal foi de 33.916 e, a prevalência de soropositi 
vidade entre gestantes foi calculada em pelo menos 
5,9%, podemos estimar que neste mesmo ano, nasceram 
vivas 20 crianças no Distrito Federal com a Doença 
de Chagas Congênita, uma vez que a percèntagem de 
nascidos vivos infectados detectada por nõs foi de 
1%.
Se analizarmos somente, a incidência de Chagas 
Congênita entre os prematuros de mães chagãsicas, o 
percentual por nõs encontrado de 7,7% estã prõximo ã 
quele registrado por Bittencourt (23).
No Brasil, a Doença de Chagas Congênita vem 
sendo diagnosticada a maioria das vezes pelos estu­
dos anatomopatológicos (8, 25). O caso de transmis-
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são congênita, relatado como n9 1 nesse trabalho, é 
um exemplo do que '-deve ocorrer inúmeras vezes nas 
diversas maternidades do país. Essa criança, prema­
tura, apresentava um quadro compatível com a infec 
çao intrauterina, tendo sido investigada a-infecção 
para lues, toxoplasmose, citomegalia, rubéola, mas 
não sendo pensada na Doença de Chagas. O diagnõsti 
co foi firmado apõs o Sbito, decorridos 12 dias de 
vida.
Sabendo-se que nem sempre se encontram a- 
mastigotas no estudo histopatolSgico de crianças com 
a Doença de Chagas Congênita (108), é possível que 
muitos casos em que o diagnóstico não se fez em vida 
também possam passar despercebidos mesmo no estudo 
anatompatolõgico.
O estado de alerta do médico para esta pa 
tologia nos permitiu o diagnostico precoce do caso 
número 2. O quadro clínico do recém-nascido foi se 
melhante â maioria daquelas registradas na literatura (25,56, 
109). A metafisite foi constatada em ossos longos 
tanto nessa criança como naquela relatada no caso nu 
mero 1. Em ambas, foram afastadas outras causas de 
metafisite, como sejam: sífilis, rubéola e toxoplas­
mose (97) .
A presença de metafisite nesta forma de 
doçnça foi registrada pela primeira vez.
No caso numero 3, a transmissão congênita 
em tudo se assemelha a outros relatos presentes na 
literatura. O natimorto de chagãsica crônica apre­
sentou avançado grau de maceração, porém não "foram en
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contrados amastigotas. Estas foram visualizadas ape 
nas no estroma vilositãriof caracterizando a trans - 
missão congênita. Em muitos dos relatos na litera 
tura como de transmissão congênita, o achado de amas 
tigotas limitou-se ao èstróma vilositãrio (8, 25).
O quadro clínico da Doença de Chagas Com 
gênita se superpõe era muitos pontos âs demais infec 
ções intrauterinas. As lesões oftálmicas, as calci^ 
ficações intracranianas, o retardo mental, antes sua 
gestivos de toxoplasmose e citomegalia já foram rela. 
tados nessa doença (12, 57, 92).
A diferenciação clínica da Doença de Cha­
gas Congênita com as demais infecções intrauterinas ê 
mais fácil quando se encontra megaesôfago e megaco- 
lon, achados estes que são raríssimos (11, 19,277122 S.
Em uma criança com suspeita clínico da in­
fecção intrauterina deve ser feito o diagnostico di^  
ferencial com Doença de Chagas Congênita, mesmo na 
ausência de antecedentes epidemiolõgicos materno e 
independentemente do nível sõcio-econômico das mães.
O nosso argumento é baseado no achado de que 61 das 
113(54%) chagãsicas de nosso estudo desconhece —
rem a sua infecção e, no encontro de mães chagãsicas 
com bom nível sõcio-econômico. Assim, sendo, uma den. 
tre 104 delas tinha nível de instrução superior. O 
fato de algumas mulheres terem se afastado da área 
endêmica quando ainda crianças favorece o desconhe 
cimento de infecção. Assim, encontramos um tempo 
mêdio de 11 anos de afastamento da área endêmica.
Procuramos analizar possíveis fatores re
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lacionados com a transmissão congênita tais como > a 
forma clínica materna da infecção chagãsica, a para 
sitemia materna, possíveis alterações placentãrias , 
imunodeficiência do concepto e cepa do I. cruzi.
A forma clínica da infecção pelo T.cruzi 
mais encontrada entre as gestantes foi a indetermina 
da e foi semelhante â registrada nas ãreas endêmicas 
nos estudos longitudinais (36, 69) de São Felipe e 
Mambaí. Não nos parece haver uma relação entre a 
forma clínica e o risco de transmissão. Das três mu 
lheres que transmitiram, duas estavam na forma inde 
terminada, a terceira tinha cardiopatia chagãsica.
Essas três mulheres não -voltavam â ãrea 
endêmica por 2 anos, 7 e 19, respectivamente, quando 
transmitiram a infecção congenitamente.
Pensamos que o grau de parasitemia encon 
trado entre as mulheres chagãsicas crônicas tenha re 
lação com a transmissão. Não houve nenhum,caso de 
transmissão congênita entre as 43 xenonegativas mas 
entre as 15 xenopositivas, duas (13,3%) transmitiram 
congenitamente a infecção.
A parasitemia parece ser um fator impor­
tante para que ocorra a transmissão congênita. Entre 
tanto, outros fatores devem interferir, haja visto 
que, ate mesmo na fase aguda da doença a transmissão 
pode não ocorrer, conforme relatado na parte 3.1.4. 
do nosso estudo e, anteriormente por Rassi et alli 
(96) .
Sem duvida a placenta desempenha um papel 
protetor eficiente. No caso estudado por Rassi et
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alii C 96) , o trofoblasto estava repleto de amastigo- 
tas as quais não conseguiram chegar ao estroma vilo 
sitãrio. No caso por nos estudado, em algumas oca­
siões observamos que as amastigotas se encontravam 
dentro do estroma vilositãrio, porém, provavelmente, 
os vasos fetais não foram atingidos visto que o re 
cém-nascido não se infectou.
As vilosidades coriais tem origem ovular e 
fazem parte dos anexos fetais (79). Apesar do trofo 
blasto ser parte integrante das vilosidades e consti 
tuir-se na sua camada celular limitante mergulhada 
no sangue materno, a infecção trofoblâstica pelo T. 
cruzi não tenha sido considerada como transmissão con 
genita. Nos estudos anatomopatológicos, tanto a pre 
sença de amastigotas no estroma vilositãrio, como 
em órgãos fetais, são descritos como transmissão con 
genita (.25) .
Se a infecção do estroma vilositãrio estjL 
vesse sempre associada a infecção ao concepto o ter 
mo transmissão congênita estaria claro. Entretanto, 
registramos neste trabalho a infecção do estroma vi 
lositãrio na ausenicia de infecção do recém-nascido 
e por isto, achamos melhor que sejam usadas as ex­
pressões transmissão congênita placentar e transmis; 
são congênita ao concepto.
O papel protetor da placenta pode ser afe 
tado por alteração na sua integridade morfológica e/ 
ou funcional. Pensamos que no caso n9 2 esta função 
de proteção estava comprometida. Tendo havido neces 
sidade de secundamento manual em virtude do acretis- 
mo placentar, o delivramento deu-se de maneira fraç[
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mentada. Entendemos que a penetração das vilosidades 
além da camada compacta, estendendo-se consequente - 
mente até a esponja, como acontece na placenta acre 
ta, modifica .a intimidade útero placentar pddendo as 
sim estar implicada numa maior possibilidade de trans 
missão congênita. Este fato merece confirmação pos 
terior.
Além da anormalidade anatômica da placen­
ta, no caso n9 2, ê provável que também estivesse pre 
sente imunodeficiência tanto placentar como do recém 
-nascido. Póis, ao que parece, a doença estava evo 
luindo hã algum tempo intraúterò, e a criança não a- 
presentòu anticorpos da categoria IgM específicos pa 
ra Doença de Chagas, em tres análises.
Entretanto, nõs não sabemos ainda o real 
significado da presença ou não de anticorpos IgM ej> 
pecíficos em recém-nascidos com a Doença de Chagas 
congênita haja visto, estes anticorpos estarem pre­
sentes em todas as crianças estudadas por Stagno e 
por Barousse (15, 118) porém ausentes nas crianças 
investigadas pòr Hoff, por Lautrec e por Szarfman(53, 
60, 121) .
Por outro lado, os anticorpos de catego­
ria IgG, transferidos ativamente da mãe para filho 
através da placenta, apresentaram-se bem inferiores 
aqueles txtulos encontrados na mãe. Como a porção 
fetal da placenta é a responsável pela passagem dos 
anticorpos áo concepto (102), acreditamos que estas 
duas possíveis deficiências, a placentar e a do re 
cém-nascido, estejam interligadas.
É possível que além da deficiência imuno-
lõgica humoral, ele apresentasse imunidade celular de 
ficiènte, visto que a necrõpsia mostrou depleção lim 
focitãria do timo, fato este também observado no ca 
so n9 1.
Sabemos que a transmissão de anticorpos ma 
ternos para o concepto se faz principalmente no ültjL 
mo trimestre da gravidez, entretanto, não acredita - 
mos que a prematuridade tenha sido a responsável pe 
los baixos níveis de anticorpos específicos nesse re 
cêm^nascido. Corrobora esta-.afirmação o fato que 
em outros dois prematuros, filhos de chagãsicas, com 
semelhante idade gestacional, os títulos de anticor 
pos eram semelhantes aos maternos.
. É provável que a cepa de T.cruzi tenha de 
serapenhado algum papel na transmissaõ congênita.
No estudo experimental, em camundongos com 
a cepa NS de T.cruzi, nós pudemos observar amastigo- 
tas no exame histopatolõgico, apenas, na decídua ba­
sal de uma placenta das 15 7 crias. Saliente-se, que 
de cada placenta, realizamos apenas dois cortes. Por 
outro lado, não conseguimos visualizar amastigotas ao 
estudo histopatolõgico de 37 fêmeas parasitologica - 
mente positivas, em que pese terem sido realizados 
pelo menos 10 cortes de cada animal. Entretanto, es 
ses números não nos permitem conclusões definitivas.
Detectamos menor índice de gestação e de 
crias por gestações nos animais infectados em rela 
ção ao grupo controle. Não sabemos qual o significa 
do desses achados em relação ã transmissão congênita. 
O menor índice de gestação detectado nessas fêmeas po 
deria ser devido a abortamento em fase inicial da ge£
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tação, sem que essa fosse detectada, ou a baixos ín 
dices de fecundação. Esses animais, sendo canibais, 
devoram as placentas e os natimortos logo apõs o par 
to e, somente um estudo utilizando outra metodolo­
gias nos permitiria uma conclusão definitiv-a.
A presença de tripomastigotas no leite hu 
mano:s"B foi relatada uma vez por Mazza, em 1936, na 
Argentina, não havendo outro relato na literatura.
n6s pudemos comprovar a presença do T.crüzi 
no colostro e leite humanos de uma paciente com a 
forma aguda da Doença de Chagas através da inocula — 
ção de amostras dessas secreções em camundòngos com 
posterior realização do xenodiagnõstico nesses camun 
dongos.
As amostras de leite não foram igualmente 
infectantes para camundongos. A maior infectibilida 
de foi observada naquela obtida próximo ao parto e 
no colostro antes do mesmo.
A transmissão de infecção pelo T.cruz! a- 
travês do colostro e leite materno, pela própria fi 
siologia da lactação ê teoricamente, muito fãcil de 
ocorrer. 0 T.cruz! é um protozoário cuja multiplica 
ção ê obrigatoriamente intracelular e, apesar de não 
conhecermos estudos mostrando a sua presença em glân 
dula mamária humana, pensamos que ele aí se multipli 
que já que tem sido relatada a sua presença em ou­
tras glândulas e, em quase todos os órgãos, durante 
a fase aguda da infecção.
A glândula mamária perde parte do citoplas;
ma celular do ãcino na lactação. Desde que a multi 
plicação do parasita é intracitoplasmãtica, se esta 
estiver ocorrendo na glândula mamaria nada mais lõgi 
co do que a possibilidade do seu derramamento nos ã- 
cinos e dal aos duetos. Por outro lado é • possível 
que o parasita chegue âs secreções lácteas através 
dos espaços intercelulares da glândula mamária.
Um fato que reforça maior facilidade do 
T.cruzi contaminar o colostro e o leite humano ê o 
nosso achado da presença destes agente nessas secre 
ções e, a sua ausência na urina e saliva maternas,no 
estudo da paciente com a forma aguda da Doença de 
Chagas, empregando a mesma metodologia.
Na fase aguda da infecção materna vãrios 
autores têm pesquisado sem êxito o T.cruzi no leita 
Acreditamos que a metodologia de pesquisa tenha in­
fluenciado na negatividade destes resultados. O exa 
me direto entre lâminas por nõs realizado mostrou-se 
negativo mesma quando se fez centrifugação prévia do 
leite, na tentativa de concentrar os hemoflagelados. 
A maioria dos autores que têm pesquisado T.cruzi no 
leite o fez pelo método direto, o qual achamos insu- 
ficientè para assegurar a ausência de parasitas. Nõs 
sõ conseguimos demonstrar a presença de T.cruzi no 
colostro e no leite humano pela inoculação em camun 
dongos seguida do xenodiagnõstico .nestes animais. A 
maioria desses continua viva até o momento e aparen 
temente sem alterações.
É provável que essas secreções lãcteas com 
T.cruzi infectaram o recém-nascido, caso ele tivesse 
sido amamentado ao seio materno.
Nõs tivemos a oportunidade de observar a 
transmissão através da amamentação em uma criança com 
dois meses de idade. O quadro clinico foi discreta e 
poderia a fase aguda ter passado despercebida. ' Ais 
manifestações clínicas apresentadas foram menos in­
tensas que aquelas relatadas no caso observado por 
Mazza et alii (72), entretanto, nõs tivemos oportu 
nidade de surpreender e tratar o lactente logo na fa 
se inicial da sua doença, sendo o parasita visuali­
zado facilmente no exame microscópico.
É possível que a criança adquirindo a in 
fecção. através da amamentação, ainda apresentando an 
ticorpos específicos adquiridos passivamente, apre - 
sente a fase aguda oligossintomãtica e siga para a 
fase crônica, sem que a aguda tenha sido diagnõstica 
da, como pensou Carlos Chagas (39) em relação âtrans 
missão congênita.
Nesta criança a transmissão transplacentã 
ria e pelo triatomíneo acreditamos tenha sido conve­
nientemente afastada.
NÕs excluimos a transmissão congênita ba 
seados em que as pesquisas parasitolõgicas através do 
método de Strout e do xenodiagnóstico mostraram-se ne 
gativas no primeiro dia de vida. A placenta não mos 
trava sinais inflamatórios e a transmissão através da 
contaminação de suas mucosas com o sangue materno ex 
travasado no ato do parto, acreditamos pouco prová­
vel.
A mãe desta criança referiu sangramento ma 
milar durante a primeira semana põs-parto, fato este, 
muito comum entre lactantes e que poderia levar â in
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fecção do recem-nascido devido a possibilidade dè txi^  
poraastigotas presentes nesse sangue se mistutarem fiem 
oolostro ou leite a contaminarem o trato digestivo do 
lactente. Por outro lado, nõs jã tinhamos comprova­
do que o prõprio colostro e leite humano na ausência 
de sangramento pode conter o T.cruzi, fato relatado 
anteriormente por Mazza et alii (72) em relação ao 
leite. 0 leite dessa paciente estã sendo investiga­
do experimentalmente; amostras estão sendo inoculadas^ em 
camundongos, alguns dos quais jã foram submetidos aos 
xenodiagnõstico que serão lidos posteriormente.
Chama à atenção o fato dessa gestante ter 
transmitido a infecção congenitamente em gestação an 
terior seguida da transmissão pelo leite, em uma cri 
ança hígida. O comportamento desta cepa de T. cruzi 
em camundongos fêmeas grávidos também serã estudado 
no futuro.
Alêm desse caso de transmissão pela conta 
minação detectamos soropositividade em três reações 
sorolõgicas em uma criança clinicamente normal, com 
oito e meio meses de idade.
Esta criança tinha sido investigada para 
sitolõgicamente no dia do nascimento com resultados 
negativos, nunca tendo saido do Distrito Federal.
Nas demais crianças do nosso estudo sõ 
demonstramos anticorpos de origem materna atê no mã 
xino a idade de três meses e 25 dias, fato concordan 
te com oê dados da literatura. (15, 35, 49, 55,987117).
Supomos que o risco de uma criança adqui
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rir a infecção chagãsica de sua mãe ê muito maior a- 
travês da amamentação do que intraõtero. A nossa 
opinião baseia-se no fato de que a paciente gestante 
na fase aguda, anteriormente descrita, não transmi 
tiu o T.cruzi congenitamente ao concepto, em que pese 
a presença desse parasita ter sido detectada no co­
lostro e leite.
Para o parasita chegar aos capilares feta 
is tem que ultrapassar as estruturas vilositãrias e, 
estando dentro da célula acinal, chega ao dueto pela 
simples excreção do leite. Além do mais, estando o 
trofoblasto íntegro não existe espaço intercelular pa 
ra que o T.cruzi passe jã que essas células formam 
um sinclcio enquanto que, na glândula mamaria existe 
um espaço intercelular.
O risco de exposição â transmissão congê­
nita é de poucos meses visto que, até o momento não 
se tem relatado a infecção intraütero nas primeiras 
semanas de gestação. 0 menor concepto infectado de 
que temos conhecimento já media 24cm e pesava 250 
gramas (21) .
Entretanto, o período de exposição e con 
sequentemente o risco â infecção pelo leite materno 
ê muito maior, visto que muitas vezes a amamentação 
se prolonga, encontrando-se muitas crianças ainda aos 
dois anos com alimentação mista.
É provável que, casos relatados até o mo 
mento como congênitos tenham sido adquiridos pelo co 
lostro ou leite humano pois muitas vezes o diagnÕ£ 
tico da infecção no filho de chagãsica sõ foi efetua 
do apõs alguns meses de vida. Howard (55) cita qua
tro casos de Doença de Chagas Congênita em que a sin 
tomatologia iniciou-se entre 31 e 90 dias de vida. 
Muitas mães que afirmam não terem amamentado seus fi 
lhos, todavia na tentativa de aleitamento mesmo sem 
sucesso, poderiam através o colostro, infectar esses 
recém-nascidos, fazendo com que muitas crianças por 
Üadoras da Doença de Chagas supostamente congênita, 
tenham adquirido a sua infecção através do colostro 
materno w
Naquelas crianças cujo diagnóstico da in 
fecçao chagãsica se realize muitos dias apõs o nasci 
mento,para que se afaste a possibilidade de transmis 
são pela amamentação,ê necessário que nenhuma vez 
ela tenha sugado o leite materno. Por outro lado, 
em recém-nascidos amamentados ao seio, com quadro a- 
gudo de infecção chagãsica, para responsabilizarmos a 
amamentação, é necessário que se afaste com seguran­
ça a transmissão congênita, além das demais formas 
de transmissão. Baseados neste raciocínio, acredita 
mos que muitas vezes a diferenciação destes dois mo 
dos de transmissão seja impossível.
Que atitude tomarmos agora quanto â ama­
mentação ao seio da chagãsica?.
É nossa opinião que a mulher com a forma á 
guda da Doença de Chagas não deve amamentar, qual­
quer que sejam as circunstâncias. Afortunamente a for 
ma aguda da Doença de Chagas em gestantes e lactan­
tes não é frequente, visto que, o risco da infecção 
aguda, é maior nos dez primeiros anos de vida.
Quanto â chagãsica crônica, pensamos que 
a decisão quanto ao aleitamento materno deve ser ana
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lizada individualmente,medindo os riscos "versus" be 
neflcios da amamentação ao seio da chagãsica. . Deve 
ser levado em consideração as chances de desnutrição 
severa e suas implicações imediatas e mediatas na au 
sincia do aleitamento materno (88). A partir do co 
nhesiíaent© do T. cruzi no colostro e no leite humano , 
o risco do lactente adquirir a infecção por essa via, 
precisa ser definido em termos quantitativos, o que 
tentaremos fazer com a ampliação do nosso estudo.
Achamos temerosa a tão difundida amamenta 
çao de uma criança ao seio de outra lactente que não 
sua mãe. Nas materninadades do nosso país é corri­
queiro o uso de bomba elétrica para retirada do lei^  
te de puérperas, leite este que posteriormente é dis 
tribuido a várias criancas da maternidade. O filho 
da não chagãsica presumivelmente estará mais vulnerã 
vel aadquirir a infecção, cujo curso seria teoricamen 
te mais grave.
É possível, que os anticorpos presentes ao 
nascimento, nos filhos das chagãsicas crônicas exer­
çam alguma proteção contra a aquisição dei infecção 
através do leite materno, contribuindo para que esta 
seja inaparente. O papel dos anticorpos adquiridos 
passivamente pode interferir beneficamente no curso 
da infecção, como jã foi provado em animais de labo 
ratõrio (.113) e assim, levar às vezes a infecção a 
assumir um carater leve ou abortivo.
RESUMO
O objetivo desta tese é estudar a trans­
missão materno-infantil da Doença de Chagas no Dis­
trito Federal.
0 trabalho foi dividido em duas partes:A- 
Estudo clínico epidemiolõgico e B- Estudo experimenr 
tal.
A - 0 estudo clínico epidemiolõgico,reali 
zado no Hospital Regional da Asa Sul, constou de: a) 
inquérito sorolõgico, b) exame de mulheres chagãsi 
cas, c) exame de crianças de mães chagãsicas, d) exa 
me de natimortos e neomortos, e) exame de placentas 
e f) acompanhamento de chagãsica na fase aguda.
a) Inquérito sorolõgico através da reação 
de Machado Guerreiro em 1737 gestantes, dentre 306 8 
atendidas no período de um ano, com 5,9% de reações 
positivas.
b) Cento e quinze gestantes, com três rea 
ções sorolõgicas positivas para Doença de Chagas, fo 
ram acompanhadas e inquiridas sobre a evolução de 
suas 437 gestações anteriores (média de 4,8 por mu­
lher) . A frequência de abortamento (12,-7%), partos 
prematuros (6,4%) e natimortalidade (22,58:1000) nes 
te grupo foi igual a da população em geral. Entretan 
to, a Doença de Chagas Congênita foi causa de nati- 
mortalidade, prematuridade e baixo peso ao nascer.
Três mulheres transmitiram congenitamente 
a infecção: duas aos conceptos e outra â placenta.
c) De 243 filhos resultantes de 552 ges­
tações das 115 chagãsicas, 105 foram pesquisadas pa 
rasitolõgicamente através do xenodiagnõstico e/ou do
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método de Strout modificado, dentro dos cinco primei 
ros dias de vida. Foi diagnosticada a Doença de Cha­
gas Congênita em apenas um recém-nascido (1%).
Em 83 que se encontravam em acompanhamen 
to aos dois meses de idade foi detectada _a fase agu 
da da Doença de Chagas em uma delas (1,2%). Esta
criança tinha tido pesquisa negativa para T.cruzi ao 
nascer, através do método de Strout e pelo xenodiacj 
nõstico. Sua placenta teve xenodiagnõstico negativo 
e exame histológico normal. Com um mês de vida a 
criança era clinicamente normal, morava em casa li­
vre de triatomíneo, na periferia do Distrito Fede­
ral e, sõ se alimentava de leite materno. Sua mãe 
já havia transmitido a infecção em gestação anterior 
hã dois anos.
Foram realizadas reações sorolSgicas nos 
105 e em outros 135 filhos das 115 mulheres chagãsi 
cas crônicas. Ao nascimento havia anticorpos especí 
ficos para Doença de Chagas em tltulós semelhantes 
aos maternos, com variação máxima de duas diluições, 
exceto aquele com a Doença de Chagas Congênita, que 
apresentavam títulos de 1/40 na hemaglutinação e na 
imunofluorescência indireta enquanto em sua mãe ejs 
ses títulos eram de 1:320.
Apõs os quatro meses de idade havia 10(5,7%) 
dos filhos com reações positivas. Um . deles, aos oi 
to e meio meses de idade, amamentado ao seio até
aos oito meses, nunca tinha saído do Distrito Fede­
ral e ao nascer tinha Strout e xenodiagnõstico nega 
tivos. Também nos outros nove, maiores de um ano de 
idade, não pudemos determinar o modo de aquisição da
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infecção, apesar de cinco deles jã terem ido a ãreas 
endêmicas para Doença de Chagas.
d) Dois natimortos e dois neomortos fo­
ram estudados histopatologicamente. Três deles eram 
portadores de Doença de Chagas Congênita e em um outro, 
natimorto, foi diagnosticada infecção bacteriana as 
cendente.
e) Quarenta e nove placentas puderam ser 
estudadas histopatologicamente e formas amastigotas 
do T.cruzi foram encontradas em uma delas.
f) Uma gestantes na fase aguda da Doença 
de Chagas adquirida no 89 mês foi acompanhada duran 
te cinco meses. As pesquisas parasitolõgicas na cri 
ança atê os quatro meses foram negativas. O xenodia£ 
nõstico e o exame histopatolõgico de placenta eviden 
ciaram o T.cruzi.
Foram inoculados em camundongos,a urina, 
a saliva, o colostro e o leite materno e, o líquido 
amniõtico e o sangue do cordão do recém-nascido. Os 
animais inoculados com colostro e o leite no 39 e 79 
dias apõs o parto se infectaram.
B - No estudo experimental, foram inocula 
dos 80 camundongos fêmeas da linhagem Charles River, 
cepa CDl, com a cepa NS do T.cruzi, isolado de cri­
ança com a forma congênita da Doença de Chagas. Es­
tas fêmeas foram posteriormente acasaladas e apenas
30 (37,7%) delas engravidaram. Vinte e uma foram ce 
sareadas e as 157 crias resultantes e as placentas, 
foram estudadas histopatologicamente. Sessenta e 
uma crias das nove fêmeas que pariram naturalmente
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foraia submetidas a xenodiagnóstico e em 41 também fo 
ram feitos estudos histopatolõgicos. Nenhuma cria 
mostrou-se positiva para T. cruzi. Em uma das 157 pia 
centas foram encontradas amastigotas do T.cruzi na 
decídua.
Pela primeira vez foi descrita a presença 
de metafisite associada â Doença de Chagas Congênita, 
observada nos dois recém-nascidos infectados intra 
ütero. Também a transmissão da infecção através da 
amamentação ao seio de toma chagãsica na fase crônica 
indeterminada da doença e a presença do T.cruzi no 
colostro humano. E, ainda, a infecção pelo T.cruzi 




The objective of this thesis is to study the 
maternal transmission to the infant of Chagas'disease 
in the Federal District.
The work was devided into two parts:(A) an 
clinico-epidemiological study and (B) an experimental 
study.
A. The clinico-epidemiological study was done in the 
regional hospital of the South wing of Brasilia. It 
consisted of a) a serological survey; b) examination 
of chagasic mothers; c) examination of children of 
chagasic mothers; d) examination of neonates dying at 
or shortly after birth; e) examination of the placenta; 
f) follow up of an acute phase Chagas'disease patient.
a) The complement fixation test (Machado Guerreito) in 
1737 pregnant women, among the 3068 seen during a 
year, was positive in 5,9%.
b) One hundred and fifteen pregnant women, with three 
positive serological reactions for Chagas'disease, were 
accompanied or their records studied relating to their 
437 previous pregnances (mean 4.8 pregnancies). The 
frequency of miscarriage (12.7%) premature births 
(6.4%) and death in the neonatal period (22.58:1000) 
was equal to the general population. However congenital 
Chagas'disease was a cause of neonatal death, prematuri­
ty and low birth weight.
The women trasmitted the infection congenitally 
two the foetus and one to the placenta.
c) Of 243 children the result of 552 pregnancies in 115 
chagasics,105 were examined parasitologically by
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xenodiagnosis and/or a modified Strout method during 
the first five of life. Congenital Chagas'disease 
was diagnosed in only one neonate (1%).
In 83 infants followed up for two months 
after birth the acute phase of Chagas'disease was 
detected in one (1.2%). This child was negative for 
T.cruzi infection at birth on xenodiagnosis and by 
the method of Strout. The placenta was negative on 
xenodiagnosis and its histology normal. At one month 
of age the child was clinically normal, lived in a 
house free of triatomine bugs on the periphery or 
the Federal District and was only fed on maternal milk. 
The monther had already transmitted the infection in a 
previous pregnancy two years before.
Serological tests were done in 105 plus a 
further 135 children of the 115 mothers with chronic 
Chagas'disease. At birth they had titres similar to 
the mother with a maximum variation of two dilutions, 
with the exception of the congenital Chagas'disease 
case. Here the baby had a 1/40 positive titre for 
haemogglutination and indirect immunofluorescence while 
the mother had titres of 1:320.
After four months of age 10(5.7%) of the 
children had positive serology. One of these at 81/2 
months of age, fed on the breast until 8 months of age, 
had never the Federal District and at birth had a nega­
tive Strout and xenodiagnosis. Also in the other nine, 
one to twenty years of age, we could not determine the 
mode of acquistion of infection, although five of them 
had been in endemic areas of Chagas'disease.
d) The two still births and the two neonatal deaths
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were studied histologically. Three were carriers of 
congenital Chagas'disease while the other death was 
associated with an ascending bacterial infection.
e) Forty-nine placentas were studied histopathologically 
and amastigotes of T.cruzi found in one of them.
f) A pregnant woman acquired acute Chagas'disease in 
the 8th. month of her pregnancy and was followed for 
five months. Until the fourth month of age parasito­
logical examinations of the child were negative. 
Xenodiagnosis and histological examination of the 
placenta showed T.cruzi.
Samples of urine, saliva, colostrum, maternal 
milk, amniotic fluid and cord blood were innoculated 
into mice. Further samples of colostrum and milk were 
innoculated on day 3 and day 7 after parturition. T.cruzi was 
isolated in mice receiving colostrum.
B. In the experimental study 80 female mice of the CDI 
Charles river strain were innoculated with T.cruzi 
strain NS isolated from the Child with congenital 
Chagas'disease. These females were exposed to males 
afterward and 30(37.7%) became pregnant. Twenty-one 
were examined by ceasarian section and 157 progeny and 
their placentas examined histologically. Sixty-one 
progeny of nine females born naturally were examined 
by xenodiagnosis and in 41 histopathological studies 
were done. No foetus or neonate was positive for 
T.cruzi. In one of the 157 placentas amastigotes of 
T.cruzi were found in the decidua.
For the first time we record metaphysitis 
associated with congenital Chagas'disease in two
neonates infected in utero. Also the transmission of 
infection by breast freeding in a chagasic in the 
chronic indeterminate phase and the presence of 
T.cruzi in colostrum. Also T.cruzi in the villous 
stroma when the live conceptus was free of infection.
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